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TUMEURS  DU  TESTICULE  545 

S'est  faite  par  la  voie  sanguine,  atteignant  le  testicule  au  hasard  de  l'infection 
bacillaire.  En  réalité,  cette  tuberculose  génitale,  comme  les  tuberculoses 
chirurgicales,  n'est  primitive  qn'en  apparence.  Elle  a  été  précédée  d'une 
étape  médicale  que  les  autopsies  des  nourrissons  nous  montrent  presque 
constamment. 

En  général,  un  seul  testicule  est  pris,  le  gauche  plus  souvent  que  le  droit  ; 
le  corps  de  la  glande  est  d'abord  envahi,  puis  l'épididyme,  quelquefois  aussi 
le  cordon.  La  caséification  suit  une  marche  lente  et  insidieuse,  et  le  testicule 
n'acquiert  pas  un  grand  volume.  Parfois  il  n'y  a  qu'une  induration  limitée 
qu'il  faut  chercher  avec  soin  ;  la  terminaison  par  sclérose  et  atrophie  cica- 
tricielle n'est  pas  rare. 

Le  début  peut  avoir  lieu  par  une  orchite  aiguë  (orchite  tuberculeuse),  avec 
gonflement,  chaleur,  douleur  ;  puis,  au  bout  de  quelques  jours,  tout  se  calme, 
et  l'évolution  chronique  s'installe.  Le  plus  souvent  la  marche  est  insidieuse, 
et  la  palpation  seule  révèle  la  lésion.  Après  l'induration,  le  ramollissement 
survient,  puis  les  abcès,  les  fistules.  Mais,  dans  beaucoup  de  cas,  la  suppura- 
tion manque  et  la  tumeur  se  résout  peu  à  peu.  L'enfant  peut  d'ailleurs  pré- 
senter d'autres  localisations,  y  compris  la  méningite  tuberculeuse,  à  laquelle 
succomba  un  de  mes  petits  malades.  La  guérison  spontanée  est  fréquente. 

Le  traitement  doit  être  conservateur  :  pas  de  castration,  emplâtre  de  Vigo, 
protection  de  la  tumeur,  bonne  hygiène. 

2°  Syphilis. — Hutinel  a  bien  montré  la  fréquence  de  l'hérédo-syphilis  tes- 
ticulaire.  Le  testicule  syphilitique  peut  apparaître  dès  la  naissance  ou  ne  se 
dévoiler  que  dans  les  premiers  mois  ou  après  la  première  année.  La  lésion  est 
bilatérale  plus  souvent  qu'unilatérale,  et  le  corps  du  testicule  est  pris  à  l'ex- 
clusion de  l'épididyme.  Cependant  j'ai  vu  plusieurs  cas  d'épididymite  hérédo- 
syphilitique.  Il  n'y  a  pas  de  liquide  dans  la  tunique  vaginale  ;  l'organe  est  dur 
et  ferme,  indolent,  roulant  dans  les  bourses  comme  une  bille.  Le  sarcocèle 
syphiHtique  ne  se  ramollit  pas,  il  relève  d'un  processus  scléro-gommeux  qui 
aboutit  presque  toujours  à  l'atrophie  et  à  la  stérilité.  Le  traitement  sera 
celui  de  la  syphilis  :  frictions  mercurielles,  iodure  de  potassium. 

3°  Cancer.  —  Les  tumeurs  malignes  du  testicule  sont  assez  fréquentes,  et 
il  y  a  longtemps  déjà  {Progrès  Médical,  1884),  Ch.  Monod  avait  pu  en  réunir 
27  cas.  Dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  c'est  au  cours  de  la  première  année, 
souvent  dans  les  six  premiers  mois,  que  le  mal  a  débuté  ;  parfois  même  il 
semble  remonter  à  la  naissance.  De  un  à  deux  ans,  les  cas  sont  assez  nom- 
breux ;  ils  sont  exceptionnels  à  partir  de  trois  ou  quatre  ans.  L'hérédité  n'a 
pas  été  relevée  nettement  dans  les  observations  publiées,  sauf  dans  1  cas  de 
Hutchinson  (2  tantes  de  l'enfant  ayant  succombé  au  cancer  du  sein).  Les 
traumatismes,  les  broiements  du  testicule  ont  été  incriminés,  mais  souvent 
ils  intervenaient  sur  une  glande  déjà  malade.  L'état  général  est  bon,  la 
tumeur  indolente,  mais  elle  grossit  rapidement.  On  trouve,  à  droite  ou 
à  gauche,  une  tumeur  grosse  comme  un  œuf  de  poule,  rénitente,  pseudo- 
fluctuante, opaque,  lourde,  insensible  à  la  pression.  Surface  égale  ou  peu 
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bosselée.  La  glande  est  prise  plus  que  l'épididyme.  Gordon  sain,  ganglions 
lombaires  intacts.  Peau  non  adhérente  ou  vascularisée. 

On  songe  à  une  hématocèle,  surtout  quand  le  traumatisme  est  avéré.  La 
ponction  ne  donne  qu'un  peu  de  sang.  Le  trocart  n'est  pas  libre  dans  une 
cavité.  D'ailleurs,  l'hématocèle  n'existe  pas  chez  les  enfants. 

L'hydrocèle  se  distingue  par  la  fluctuation,  la  transparence,  le  résultat  de 
la  ponction.  La  tuberculose  atteint  l'épididyme  aussi  bien  que  le  corps  de  l'or- 
gane, procède  par  poussées,  entraîne  des  abcès,  des  fistules,  n'acquiert  jamais 
un  grand  volume.  Le  testicule  scléro-gommeux  de  la  syphiUs  a  une  apparence 
trop  particuHère  pour  laisser  place  au  doute.  Cependant  l'inclusion  scrotale  a 
pu,  dans  1  cas  (Verneuil),  mettre  dans  l'embarras.  Quand  la  tumeur  est 
abandonnée  à  elle-même,  elle  peut  gagn3r  la  peau  et  l'ulcérer;  à  la  longue, 
les  ganghons  lombaires  se  prennent,  et  la  cachexie  cancéreuse  s'établit. 

Le  pronostic  est  très  grave,  malgré  la  castration,  et  la  récidive  s'observe 
dans  les  six  ou  douze  mois  qui  suivent.  Même  dans  les  cas  où  l'opérateur  a 
rencontré  un  enchondrome,  une  maladie  kystique  du  testicule,  le  résultat  a 
été  mauvais.  Dans  tous  les  cas,  il  convient  d'opérer  sans  retard.  Conserva- 
teur dans  la  tuberculose  du  testicule, il  faut  être  radical  dans  le  cancer.  La 
castration  s'impose. 

40  Tumeurs  congénitales.  —  On  connaît  quelques  exemples  de  kystes 
congénitaux,  de  tumeurs  dermoïdes  du  testicule.  Verneuil  a  opéré  un  en- 
fant de  deux  ans  qui  portait  depuis  la  naissance  une  tumeur  scrotale  grosse 
comme  un  œuf  de  poule,  régulière,  non  fluctuante.  Mais  une  ponction 
donna  un  hquide  limpide.  C'était  une  inclusion  fœtale  partiellement  kys- 
tique. Généralement  les  tumeurs  de  cette  nature,  quoique  congénitales,  ne  se 
développent  que  plus  tard,  dans  la  seconde  enfance  (tératomes). 

23.—  HYDROCÈLE  CONGÉNITALE 


L'épanchement  de  sérosité  dans  la  tunique  vaginale,  consécutif  à  une 
inflammation  du  testicule  ou  de  l'épididyme,  est  rare  chez  l'enfant  et  ne 
diffère  pas  de  l'hydrocèle  acquise  des  adultes.  Chez  les  nouveau-nés,  on  voit 
une  forme  d'hydrocèle  acquise,  résultant  peut-être  d'un  froissement  obsté- 
trical, et  se  développant  dans  les  premiers  jours  de  la  naissance.  Cette  hydro- 
cèle  irréductible  et  parfaitement  translucide  disparaît  spontanément  en 
quelques  semaines. 

h'kydrocèle  congénitale  a  une  autre  origine  :  elle  dépend  de  la  persistance 
du  canal  vagino-péritonéal,  qui,  dans  les  premiers  jours  de  la  vie,  fait  com- 
muniquer la  cavité  vaginale  avec  la  cavité  péritonéale  ;  Ramonède  aurait 
noté  cette  communication  32  fois  sur  215  enfants.  Il  y  aurait  même  des 
étranglements  dans  le  canal  de  communication,  d'où  la  production,  suivant 
les  cas,  d'hydrocèle  vaginale,  d'hydrocèle  enkystée  du  cordon,  d'hydrocèle  en 
bissac.  Dans  cette  dernière  variété,  la  poche  scrotale  communique  par  un 
goulot  inguinal  avec  une  poche  iliaque.  Dans  tous  ces  cas,  le  liquide  est  clair 


ORCHITE  AIGUÉ  547 

et  analogue  à  celui  qu'on  trouve  dans  toutes  les  hydrocèles.  La  séreuse  est 
Msse  et  polie,  parfois  dépourvue  çà  et  là  d'épithélium,  hérissée  de  villosités  ou 
de  fausses  membranes  inflammatoires.  Le  testicule  est  à  sa  place  normale  en 
bas  et  en  arrière  du  scrotum,  quelquefois  en  haut,  en  inversion,  ou  non  descendu . 

La  hernie  inguinale  peut  coïncider  avec  l'hydrocèle.  D'habitude  l'hydro- 
cèle  se  manifeste  dès  la  naissance  ;  d'autres  fois  elle  est  plus  tardive,  suivant 
la  migration  du  testicule.  Elle  se  présente  comme  une  tumeur  lisse,  régulière, 
à  parois  souples,  élastique,  fluctuante,  transparente.  Au  lieu  d'être  arrondie 
et  bien  délimitée  par  en  haut,  l'hydrocèle  congér.itale  se  prolonge  par  une 
sorte  de  pédicule  dans  le  canal  inguinal  ;  elle  se  réduit  par  une  pression  lente 
et  continue,  mais  se  reproduit  vite.  Il  n'y  a  pas  de  gargouillement  au  moment 
de  la  réduction  ;  il  n'y  a  pas  de  sonorité  à  la  percussion,  ce  qui  permet  d'éli- 
miner la  hernie.  Le  pronostic  est  bénin  et  la  guérison  spontanée  la  règle. 

Le  traitement  hâte  la  guérison  quand  il  est  prudent  et  se  borne  à  la  com- 
pression, à  l'application  de  compresses  résolutives  (chlorhydrate  d'ammo- 
niaque à  5  p.  100),  aux  pulvérisations  d'éther.  Il  ne  faut  faire  ni  ponction,  ni 
injection  modificatrice  dans  la  poche.  L'hydrocèle  vaginale  guérit  toute 
seule;  l'hydrocèle  enkystée  du  cordon  guérit  aussi  spontanément;  j'en  ai  vu 
au  moins  trois  cas  qui  n'ont  pas  eu  besoia  d'intervention   chirurgicale. 

24.  —  ORCHITE  AIGUË 

L'inflammation  aiguë  du  testicule,  affectant  la  glande  elle-même,  ou  l'épi- 
didyme,  ou  les  deux  s'observe  quelquefois  dans  la  seconde  enfance. 

Étiologie.  —  Chez  plusieurs  enfants,  l'orchite  aiguë  avait  succédé  à  un 
traumatisme  :  effort  violent,  abus  de  la  bicyclette,  chute  à  califourchon  sur 
une  barre  de  bois  ou  de  fer.  A  cette  action  directe,  à  ce  traumatisme  évident 
qui  se  voit  dans  beaucoup  de  cas,  Ombredanne  (Presse  Médicale,  19  juil- 
let 1913)  ajoute  la  torsion  du  cordon  testiculaire  donnant  le  syndrome  orchi- 
tique.  Outre  l'orchite  aiguë  primitive,  il  y  a  lieu  d'énumérer  les  orchites  ai- 
guës secondaires  de  la  tuberculose,  de  la  fièvre  typhoïde,  des  fièvres  éruptives 
et  surtout  des  oreillons.  J'ai  vu  un  cas  d'orchite  varicelleuse  chez  un  enfant 
de  cinq  ans.  La  blennorrhagie  est  rarement  en  cause.  Cependant  A.  Gracma 
Mitchell  et  Norman  J.  Quinn  [Arch.  of  Ped.,  nov.  1915)  ont  rapporté  un  cas 
d'orchi-épididymite  gonococcique  chez  un  enfant  de  4  mois  1/2.  Reinhard 
(1914)  a  vu  un  nouveau-né  contracter  la  gonorrhée  au  passage  :  urétrite  à 
15  jours,  épididymite  12  jours  plus  tard  (mort).  Depuis  1900, on  a  recueilli 
132  cas  d'urétrite  gonococcique  chez  les  petits  garçons  avec  3  épididymites  à 
3  semaines,  15  mois  et  2  ans. 

Symptômes.  —  L'enfant  accuse  une  douleur  plus  ou  moins  vive  qui  gêne  la 
marche.  Il  n'y  a  que  peu  ou  pas  de  fièvre  et  l'état  général'  semble  peu  atteint. 
Tout  se  borne  aux  signes  locaux.  Les  bourses  sont  gonflées,  particulièrement 
d'un  côté.  Un  des  testicules  est  doublé  ou  triplé  de  volume,  dur  et  sensible 
à  la  pression.  La  peau  du  scrotum  est  rouge  et  œdématiée.  Il  existe  une 
légère  sensibilité  le  long  du  cordon  testiculaire.  En  général  le  gonflement 
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inflammatoire  occupe  le  corps  du  testicule,  l'épididyme  restant  indemne. 
Mais  dans  quelques  cas  l'épididyme  participe  au  processus  inflammatoire.  Il 
n'y  a  pas  de  liquide  dans  la  tunique  vaginale, ou,  si  cette  séreuse  s'enflamme, 
Tépanchement  qui  en  résulte  est  très  modéré. 

L'orchite  aiguë  simple,  primitive,  évolue  rapidement  vers  la  résolution. 
Elle  ne  suppure  pas.  Après  8  ou  10  jours  de  repos,  les  phénomènes  de  tension 
inflammatoire  s'apaisent.  Le  gonflement,  la  chaleur,  la  rougeur  disparaissent 
et  l'enfant  revient  à  la  santé  sans  être  exposé  à  l'atrophie  testiculaire  qui 
peut  succéder  à  l'orchite  ourHenne. 

Le  pronostic  de  ces  orchites  aiguës  primitives,  avec  ou  sans  torsion,  est 
donc  favorable. 

Diagnostic.  —  Quand  se  montrent  des  douleurs  vives,  des  irradiations  au 
ventre,  des  vomissements,  il  y  a  lieu  de  songer  à  la  hernie  étranglée  qu'un 
examen  attentif  fera  bien  vite  écarter. 

Il  est  plus  difilcile,  dans  quelques  cas,  d'éliminer  la  tuberculose îesiiculaire, 
qui  n'est  pas  rare  chez  les  enfants  et  qui  peut,  dans  quelques  cas,  se  présenter 
sous  les  apparences  d'une  orchite  aiguë.  En  général,  dans  la  tuberculose 
testiculaire,  l'épididyme  est  pris,  l'état  général  est  compromis  depuis  quelque 
temps  ;  par  la  suite  l'évolution  traînante,  la  caséification,  le  ramollissement 
viendront  lever  les  doutes. 

Les  orchites  secondaires  aux  maladies  infectieuses  aiguës  seront  aisément 
reconnues  d'après  les  circonstances  au  milieu  desquelles  on  les  a  vu  survenir. 

Traitement.  —  Repos  au  lit  pendant  huit  jours,  à  la  chambre  pendant 
huit  autres  j  ours,  applications  émollientes  au  début,  compresses  résolutives 
avec  une  solution  de  chlorhydrate  d'ammoniaque  à  4  ou  5  p.  100,  port 
d'un  suspensoir,  résument  la  thérapeutique. 


25.  —  GANGRENE  DU  SCROTUM 


On  observe  quelquefois  chez  les  nouveau-nés  et  nourrissons  une  phleg- 
masie  gangreneuse  du  scrotum  et  du  fourreau  de  la  verge,  qui,  malgré  sa 
rareté,  mérite  d'attirer  l'attention. 

Étiologie.  —  Les  enfants  soignés  par  F.  Brun,  par  A.  Broca  {Gaz.  Hebd., 
11  avril  1900),  avaient  dix-sept  et  vingt  et  un  jours  (2  cas).  Un  quatrième 
enfant,  vu  par  Broca,  avait  deux  ans  et  demi.  Après  cet  âge,  l'affection  devient 
exceptionnelle  pour  reparaître  à  l'âge  adulte,  où  les  affections  vénériennes  et 
vésicales  jouent  un  rôle  pathogénique  prédominant.  Chez  l'enfant,  il  ne 
s'agit  pas  d'infiltration  urineuse  ni  de  chancre  spécifique.  L'infection  est 
banale,  c'est  une  érosion  irritée  par  les  déjections  qui  a  été  la  porte  d'entrée. 
Tantôt  cette  porte  d'entrée  paraît  être  sur  les  organes  génitaux  eux-mêmes, 
tantôt  elle  siège  à  la  racine  des  cuisses.  Le  point  de  départ  est  parfois  une 
brûlure  par  des  langes  trop  chauds,  une  bouillotte,  une  chaufferette  à  acétate 
de  soude. 

Le  plus  souvent  il  s'agit  d'enfants  vigoureux,  bien  portants,  nourris  au 
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sein  ;  j'ai  vu  un  cas  de  ce  genre  qui  m'a  beaucoup  surpris  et  dans  lequel  je 
n'ai  pas  trouvé  la  porte  d'entrée. 

Symptômes.  —  Le  début,  qui  échappe  souvent,  se  fait  par  une  lymphangite 
superficielle,  avec  rougeur  des  parties,  fièvre  vive,  abattement,  refus  de  téter. 
Puis  les  bourses  et  la  verge  présentent  un  gonflement  considérable,  chaud, 
rouge,  tendu,  dur,  douloureux,  rendant  les  mictions  difficiles  ;  bientôt  la  peau 
présente  des  plaques  violacées,  et  on  peut  voir  soit  sur  le  scrotum,  soit  sur  la 
verge,  une  surface  blanche  et  dure,  absolument  mortifiée  et  destinée  à  s'éli- 
miner. On  ne  tarde  pas  à  constater  qu'il  s'agit  d'un  phlegmon  gangreneux  du 
scrotum  et  des  parties  voisines.  Quand  on  cherche  la  porte  d'entrée,  on  ne  la 
trouve  pas  toujours,  tant  elle  est  minime.  Mais  il  est  bien  évident  qu'elle 
existe  ou  qu'elle  a  existé  sur  la  peau,  l'affection  étant  nettement  d'origine 
externe  et  cutanée,  streptococcique  peut-être. 

Chez  le  petit  garçon  de  deux  ans  et  demi  observé  par  Broca,  il  existait  sur 
l'abdomen  et  les  membres  inférieurs  des  pustules  d'ecthyma  qui  avaient  été 
la  source  de  l'infection  scrotale. 

Le  pronostic,  quelque  effrayant  que  soit  l'aspect  des  lésions,  n'est  pas 
mauvais  si  l'état  général  de  l'enfant  était  bon  au  préalable.  Les  deux  enfants 
de  Broca  ont  guéri  comme  celui  que  j'ai  observé  moi-même.  Des  deux  malades 
de  Brun,  l'un  a  guéri,  l'autre  a  succombé. 

Diagnostic.  —  Il  sera  facile  d'éliminer  le  simple  érylhème  scrotal,  avec  ou 
sans  œdème,  qui  est  assez  fréquent  chez  les  nourrissons  ayant  de  l'entérite. 
Dans  certains  cas,  le  phimosis  compliqué  d'étranglement  de  la  base  du 
gland  (paraphimosis)  donne  des  accidents  inflammatoires  et  douloureux  qui 
pourraient  faire  hésiter.  Mais,  outre  l'aspect  de  la  verge,  on  ne  trouve  pas 
dans  le  paraphimosis  les  plaques  violacées  et  sphacéliques  du  phlegmon  gan- 
greneux. Uinfillration  d'urine  n'existe  pour  ainsi  dire  pas  chez  les  nouveau- 
nés  et  il  n'y  a  pas  lieu  de  s'y  arrêter. 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  être  hâtif  et  radical  ;  il  ne  faut  pas 
attendre  les  progrès  du  sphacèle  pour  intervenir.  Dès  le  début,  on  (era  de 
larges  incisions  au  bistouri  dans  les  points  les  plus  tendus,  et  on  sera  surpris 
de  la  rapidité  de  la  détente.  Si  l'on  veut  éviter  la  perte  de  sang  toujours 
fâcheuse  chez  les  nouveau-nés,  on  emploiera  le  thermocautère  et  on  lardera 
le  scrotum  en  deux  ou  trois  régions  bien  choisies.  Si  l'état  général  est  satis- 
faisant, cette  conduite  sera  suivie  d'une  prompte  guérison.  Dans  les  cas  où 
la  gangrène  résulte  d'une  brûlure,  on  doit  se  contenter  d'un  pansement 
antiseptique   sans  intervention  chirurgicale. 

26.  —  URÉTRITE  DES  JEUNES  GARÇONS 

On  peut  observer,  chez  les  petits  garçons  de  tout  âge,  chez  les  nouveau-nés 
comme  chez  les  enfants  plus  âgés,  une  inflammation  de  l'urètre  avec  écoule- 
ment de  pus  jaune  verdâtre,  semblable  à  la  blennorragie  de  l'adulte.  D'après 
Genevoix  {Thèse  de  Paris,  30  juin  1904),  il  existerait  deux  variétés  d'uré- 
trites  :  1°  goriococciques  ;  2°  non  gonococciques  :  tuberculeuses,  trauma- 
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/tiques,  diathésiques.  D'après  l'étude  de  42  observations,  les  urétrites  gono- 
rocciques  peuvent  résulter  :  1°  de  rapports  ou  tentatives  de  rapports  sexuels  ; 
20  d'attentats  à  la  pudeur  ;  3^  de  contacts  indirects  par  les  objets  souillés  ; 
4^  de  contagion  familiale. 

Englisch,  cité  par  Marcel  Sée  (Thèse  de  Paris,  1S96),  a  rencontré  cette 
iirétrite  chez  des  nourrissons  de  quinze,  trent«-quatre,  quarante-quatre, 
soixante,  cent  vingt  et  un  jours.  Sur  109  cas  de  Békay,  on  trouve  27  enfants 
d'un  an,  38  de  un  à  trois  ans,  32  de  trois  à  sept  ans,  14  de  sept  à  quatorze  ans. 
D'où  vieiit  cette  inflammation,  qui,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  n'a  rien 
de  vénérien?  On  a  incriminé  tour  à  tour  l'onanisme,  le  frottement  des  vête- 
ments, les  corps  étrangers,  le  cathétérisme,  les  calculs  urinaires,  les  maladies 
rénales  et  vésicales  (Bokay).  Rôna,  faisant  la  critique  de  ces  faits  [Arch.  fur 
Derm.  iwd  Syph.,  1893),  ne  croit  pas  à  l'influence  des  causes  banales,  pas 
plus  qu'aux  irritations  parasitaires  (oxyures,  insectes),  qu'au  prurit,  qu'au 
phimosis.  Gséri  (Assoc.  des  méd.  de  Budapest,  1885)  trouva  des  gonocoques 
chez  deux  garçons  de  quatre  et  cinq  ans  ;  la  sœur  de  ce  dernier  était  atteinte 
de  vulvo-vaginite  à  gonocoques.  Rôna  a  vu  14  cas  (1  chez  un  enfant  de 
quinze  mois  avec  épididymite  double,  les  autres  à  vingt  et  un  mois,  à  deux 
ans,  trois  ans,  et  jusqu'à  treize  ans  et  demi).  Deux  étaient  frères  et  avaient 
leurs  sœurs  atteintes  de  vulvo-vaginite  gonococcique.  Tous  avaient  des 
gonocoques.  La  contagion  se  fait  par  les  bains,  objets  de  toilette,  linges,  vases, 
contact  médiat  ou  inamédiat. 

Chez  un  petit  garçon  que  j'ai  soigné  récemment,  l'urétrite  gonococcique 
provenait  d'une  grande  sœur  atteinte  de  vulvo-vaginite,  qui  couchait  avec 
lui.  Chez  un  autre,  âgé  de  cinq  ans  (avril  1914), l'urétrite  gonococciquedérivait 
d'une  contagion  accidentelle  (fillette  atteinte  de  vulvo-vaginite  dans  le  lit 
voisin).  Les  D^'  Archibald  Smith  etC  S.  Mac  Lee  [TheBrii.  Med.  Journal, 
26  avril  1913)  ont  vu  un  petit  garçon  de  dix-sept  mois  atteint  d'urétrite  gono- 
coccique. Dansquelques  cas  (Isaac-A.  Abt,  Annalsof  Gynecology  andPediairy, 
•déc.  1898),  il  n'y  a  pas  de  gonocoques,  et  l'urétrite  guérit  rapidement. 

Dans  les  urétrites  gonococciques,  le  pronostic  est  plus  sérieux,  et  il  faut 
intervenir  activement  pour  éviter  les  complications  (orchite,  rhumatisme 
blennorragique,  rétrécissement  de  l'urètre,  cystite,  balanite,  lymphangites 
de  la  verge).  On  fera  des  irrigations  urétrales  avec  la  solution  de  permanga- 
nate de  potasse  à  1  p. 5.000  qu'on  renforcera  parla  suite  (1  p. 2.000, 1  p.l  .000); 
Abt  a  aussi  employé  l'ichtyol  à  1  p.  100. 

Dans  le  dernier  cas  que  j'ai  eu  à  traiter,  les  injections  de  vaccin  anti- 
gonococcique  de  Nicolle  ont  amené  rapidement  la  guérison. 

Tumeurs  delapbostate. —  Les  néoplasmes  de  la  prostate  sont  rares  chez 
les  enfants;  cependant  il  en  existe  des  cas  intéressants  dans  la  littérature  mé- 
dicale. David  M.Greig  (The  Brii.Jour.of  C hildren' s  Diseases, mai  1908)  a  rap- 
porté un  cas  de  rhahdo-myo-sar corne  de  la  prostate  chez  un  enfant  de  quatre  ans  : 
pollakiurie,  dysurie,  incontinence  d'urine,  tumeur  hypogastrique,  tu- 
meur sentie  par  le  toucher  rectal.  Cystotomie  sus-pubienne,  extraction 
d'une  tumeur  grosse  comme  une  orange.  Mort  10  jours  après.  Thomson, 
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Walter  et  Sutherland  trouvent  un  sarcome  avec  fibres  musculaires  entre- 
mêlées, à  cellules  fusiformes.  Socin  etBurckardt  (Stuttgart,  1902)  en  avaient 
vu  2  cas  chez  des  enfants  de  neuf  mois  et  quatre  ans.  G.  H.  Edington  (BriL 
Med.  Journal,  18  septembre  1909)  a  rapporté  une  observation  de  myxo- 
sarcome  de  la  prasiale  chez  un  enfant  de  vingt  et  un  mois.  Rétention  d'urine, 
^ros  ventre,  incontinence  par  regorgement  ;  on  est  obligé  d'évacuer  la  vessie 
par  le  cathétérisme.  Gonflement  à  l'hypogastre,  masse  dure  entre  l'ombilic 
€t  le  pubis  ;  urines  contenant  du  sang,  du  pus  et  de  l'albumine.  Mort  avant 
l'opération.  On  trouve  une  masse  dure  et  nodulaire  de  5  centimètres  de 
diamètre  entourée  de  ganghons  engorgés.  Hydronéphrose  ;  envahissement  de 
la  vessie.  Sarcome  avec  tissu  myxomateux,  cellules  rondes  et  fusiformes, 
ganglions  myxosarcomateux.  Mêmes  lésions  fibro-sarcomateuses  de  la  pros- 
tate avec  dégénérescence  myxoïde  par  places  chez  un  garçon  de  4  ans  1/2 
du  service  de  A.  Broca,  dont  l'observation  a  été  rapportée  récemment  par 
Mlle  Bl.  deSaussine,  1.  Bertrand  et  A.  Androutselhs  [Arch.  de  Méd.  des  En- 
fanls,  nov.  1915).  C.  A.  Power  [Trans.  of  ihe  Amer.  Sargical  Assoc,  1907), 
sur  23  cas  de  sarcomes  de  la  prostate,  en  trouve  13  au-dessous  de  quinze  ans 
(8  à  petites  cellules  rondes,  3  myxo-sarcomes).  Le  principal  symptôme  est 
la  rétention  d'urine.  Puis  on  découvre  la  tumeur. 

27.—  PHIMOSIS 

On  entend  par  phimosis  un  vice  de  conformation  du  prépuce  qui  empêche 
de  découvrir  le  gland  et  gêne  la  miction.  C'est  l'exagération  de  l'état  normal 
avec  étroitesse  de  l'orifice  et  souvent  adhérences  balano-préputiales.  Ces 
adhérences  se  laissent  décoller  facilement,  et  l'on  peut  voir,  après  la  circon- 
cision, que  des  amas  de  smegma  s'accumulent  autour  du  gland  et  surtout  au 
niveau  de  sa  couronne.  D'où  la  possibilité  d'infections  diverses  de  balanite, 
halano-posthite,  écoulements  purulents.  .J'ai  vu  un  cas  de  véritable  septicé- 
mie avec  grandes  oscillations  thermiques  à  la  suite  d'un  simple  phimosis.  La 
circoncision  mit  fin  aux  accidents.  Quand  le  phimosis  est  très  étroit  ou  quand 
l'orifice  préputial  ne  répond  pas  au  méat,  il  peut  en  résulter  de  la  rétention, 
de  l'incontinence  nocturne  ou  diurne,  des  érections  fréquentes,  la  masturba- 
tion, le  prolapsus  du  rectum,  les  hernies,  les  convulsions.  J.  A.  Phélip  et 
C.  de  Galard  [Arch.  de  Méd.  des  Enfanls,  août  1919),  sur  51  enfants,  ont  rele- 
vé 40  fois  des  troubles  de  la  miction  (3  rétentions,  12  dysurics  avec  douleurs 
ou  polh.kiurie,  25  incontinences),  11  fois  la  balano-posttite.  Des  calculs 
peuvent  se  former  dans  le  sac  préputial  distendu  par  l'urine  ;  On  a  encore  à 
craindre  le  paraphimosis,  le  prépuce  ramené  en  arrière  et  étranglant  le  gland 
ou  lui-même,  se  gonfle,  s'œdématie,  s'ulcère. 

Gomme  Irailemenl  du  phimosis,  on  a  proposé  :  1^  la  dilatation  faite,  après 
anesthésie,  à  l'aide  d'une  pince  hémostatique  qui  peut  convenir  à  quelques 
cas  ;  2®  Vincision,  qui  n'est  pas  recommandable  ;  3°  Vexcision,  qui  est  le  pro- 
cédé de  choix  :  on  coupe  la  peau  d'un  coup  de  ciseau  en  avant  du  gland  ;  puis, 
après  la  rétraction  de  celle-ci,  on  incise  la  muqueuse  d'avant  en  arrière  sur 
la  sonde  cannelée,  en  détachant  les  adhérences  ;  on  fait  ensuite  une  section 
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circulaire,  et  on  affronte  peau  et  muqueuse  avec  des  sutures  au  catgut  ou  des 
serre-fines  propres. 

Cette  opération,  rituelle  ou  non,  pratiquée  chez  des  nouveau-nés  ou  chez 
des  enfants  plus  âgés,  doit  être  faite  avec  une  absolue  propreté,  une 
asepsie  vraiment  chirurgicale  :  instruments  propres, mains  propres, nettoyage 
soigné  du  champ  opératoire.  On  évitera  ainsi  les  accidents  et  complications. 

Pansement  sec  avec  une  poudre  antiseptique.  ^ 

28.  —  ANOMALIES  GÉNITALES  DES  PETITES  FILLES 

10  Adhérences  vulvaires.  —  L'imperforation  de  l'hymen  ne  devant  que 
plus  tard,  au  moment  de  la  menstruation,  faire  sentir  ses  effets, je  ne  parlerai 
q\\e  des  adhérences  des  petites  lèvres,  qui,  dès  la  naissance,  peuvent  gêner 
la  miction  et  nécessiter  une  intervention  immédiate. 

Les  lèvres  peuvent  être  soudées  entre  elles  par  un  pont  membraneux,  ou 
unies  faiblement  par  une  adhérence  celluleuse  que  le  moindre  effort  permet 
de  rompre.  En  général,  le  pont  n'est  pas  complet,  il  laisse  en  haut  un  écarte- 
ment  par  lequel  les  urines  trouvent  une  issue  plus  ou  moins  directe.  Si  l'ori- 
fice urétral  est  complètement  masqué,  il  y  aura  rétention  d'urine  dans  la 
vessie  ou  accumulation  de  cette  urine  à  la  vulve.  Une  sonde  cannelée  maniée 
avec  douceur  suffira  dans  la  plupart  des  cas.  Au  besoin,  on  aura  recours  au 
bistouri  guidé  par  cette  sonde.  Henoch  conseille  de  décoller  les  petites  lèvres 
avec  le  manche  d'un  scalpel  ;  Kirmisson  s'est  servi  d'un  stylet  ;  on  pourra 
employer  un  instrument  de  fortune  préalablement  stérilisé  à  l'eau  bouillante. 

Outre  les  adhérences  des  lèvres,  on  rencontre  parfois  des  adhérences  du 
clitoris  avec  son  capuchon  muqueux  ;  il  faudra  libérer  ces  adhérences,  source 
de  démangeaisons  et  cause  possible  d'onanisme. 

2°  Hémorragies  vulvaires. — Outre  les  hémorragies  vulvaires  des  fillettes 
nouveau-nées  décrites  dans  le  complexus  hémorragipare  des  premiers  jours  de 
la  naissance,  on  observe,  chez  des  enfants  plus  âgées,  des  pertes  de  sang  qui 
relèvent  d'un  processus  inflammatoire  (vulvite,  urétrite).Lavulvo-vaginite 
des  petites  filles  s'accompagne  assez  souvent  d'hémorragies  qu'on  a  pu 
prendre  pour  des  métrorragies  ou  des  règles  prématurées.  J'ai  montré  que  ces 
écoulements  de  sang  étaient  liés  à  la  vulvite  [Soc.  Méd.  des  Hôpilaux,  23  oct. 
1896).  Le  sang  provient  d'un  bourgeon  fongueux  situé  au  niveau  du  méat 
urinaire,  et  que  plusieurs  auteurs  ont  attribué  au  prolapsus  urétral. 

J'ai  vu  un  cas  de  prolapsus  urétral  avec  hémorragie  chez  une  fille  qui 
n'avait  pas  de  vulvite,  mais  qui,  toujours  constipée,  faisait  des  efforts 
capables  de  chasser  la  muqueuse  au  dehors.  Un  cas  semblable  a  été  rapporté 
par  Bente  (Mûnch.  med.  Woch.,  31  déc.  1901).  Il  s'agissait  d'une  fiflette  de 
cinq  ans  sujette  à  des  hémorragies  vulvaires  abondantes.  L'examen  montra 
une  tumeur  rouge  du  volume  d'un  œuf  de  pigeon  à  l'entrée  du  méat  ;  cette 
tumeur  pouvait  être  réduite,  mais  elle  se  reproduisait  aussitôt.  Il  fallut  l'ex- 
ciser. La  cause  du  prolapsus  était  une  constipation  opiniâtre  qui  obligeait 
l'enfant  à  des  efforts  de  défécation  violents  et  prolongés. 
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En  faisant  écarter  les  cuisses  de  l'enfant,  et  en  essayant  d'introduire  une 
sonde  molle  dans  l'urètre,  on  détermine  aussitôt  une  hémorragie,  qui  ne 
vient  ni  du  vagin,  ni  de  la  vessie,  mais  bien  du  méat.  Il  suffît  de  cautériser  le 
bourgeon  saignant  avec  un  crayon  de  nitrate  d'argent  mitigé,  ou  avec  une 
solution  à  1  p.  50,  pour  arrêter  le  sang.  Dans  quelques  cas,  le  prolapsus  est 
évident  ;  il  fait  tumeur  ;  on  est  obligé  de  pratiquer  l'excision  (Broca). 

30  Menstruation  précoce. — Dans  les  casoù  le  sang  vient  du  canal  vaginal 
etdela  cavité  utérine,  on  se  trouve  en  présence  d'une  menstruation  précoce  ; 
l'hémorragie  est  périodique  et  en  rapport  avec  une  ovulation  prématurée. 
Fenwick  B{  ekman  {Arch.  of.Ped.,  janvier  1915)  explique  la  maturité  précoce 
chez  les  filles,  par  un  trouble  dans  la  sécrétion  des  glandes  endocrines  (hypo- 
physe, glande  pinéale,  thyroïde). 

On  a  vu  des  fillettes  qui  étaient  réglées  à  huit  ans,  à  six  ans,  à  trois  ans, 
à  deux  ans  même.  En  même  temps  on  remarque  que  ces  liUettes  sont  plus 
développées  que  ne  le  comporte  leur  âge  ;  leurs  seins  sont  gros,  leur  mont  de 
Vénus  est  ombragé  de  poils  plus  ou  moins  longs.  Le  D^  V.  Gautier  [Bev.  méd, 
de  la  Suisse  Rom.,  15  nov.  1884)  a  dressé  un  tableau,  qui  pourrait  être  allongé 
aujourd'hui,  des  menstruations  prématurées  : 
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A  ces  28  cas  des  deux  premières  années,  il  faut  ajouter  11  cas  entre  deux 
et  six  ans  (2  de  deux  à  trois  ans,  5  de  trois  à  quatre,  3  de  quatre  à  cinq,  1  de 
cinq  à  six),  en  tout  39  cas. 

W.  Stœltzner  (Mediz.  Klinik,  1908,  n»  1)  a  vu  une  fillette  de  deux  ans 
10  mois  réglée  depuis  l'âge  de  deux  ans  :  gros  seins,  vulve  très  développée, 
vagin  élargi,  taille  d'une  enfant  de  cinq  ans.  Chez  une  fillette  nouveau-née, 
menstruée  le  lendemain  de  sa  naissance,  le  D^  W.  Frew  (Brii.  Med.  Jour. y 
21  juin  1902)  a  noté  des  convulsions  qui  ont  duré  autant  que  l'écoulement 
vaginal,  c'est-à-dire  trois  jours,  et  se  sont  terminées  par  la  guérison. 

Il  n'y  a  pas  heu  de  se  préoccuper  de  cette  anomalie,  contre  laquelle  on  ne 
peut  rien  ;  les  fillettes  ainsi  menstruées  prématurément  sont  anormales  ;  elles 
deviennent  fréquemment  chlorotiques,  d'après  Unger;  elles  sont  plutôt  mar- 
quées d'une  tare  pathologique  que  douées  d'un  tempérament  enviable. 

40  Dysménorrhée  et  métrorragies.  —  Les  troubles  de  la  menstrua- 
tion chez  les  jeunes  filles  vierges,  réglées  prématurément  ou  en  temps  oppor- 
tun, méritent  d'attirer  l'attention.  L'établissement  de  la  puberté  ne  se  fait 
pas  toujours  silencieusement  et  normalement.  Il  peut  être  traversé  par 
des  incidents  douloureux,  pénibles,  par  des  troubles  nerveux,  par  des  mo- 
difications de  la  crase  sanguine,  par  des  hémorragies. 
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Au  début,  les  règles  ^ont  rarement  d'une  périodicité  parfaite.  Apres  s'être 
montrées  une  fois,  elles  se  feront  attendre  plusieurs  mois.  Ou  bien,  répétées  à 
des  intervalles  convenables  pendant  cinq  à  six  mois,  elles  s'arrêtent  pendant 
trois  mois,  six  mois,  un  an  avant  de  réapparaître..  Ou  bien  elles  reviennent 
trop  souvent,  toutes  les  deux  ou  trois  semaines.  L'enfant  accuse  des  doulems 
au  moment  des  époques  ;  elle  est  nerveuse,  irritable,  ou  bien  elle  pâlit  et 
devient  chlorotique.  J'ai  vu  la  dysménorrhée  (irrégularité,  retard)  disparaître 
par  une  petite  dose  de  thyroïdine  répétée  pendant  8  à  10  jours  (2  à  5  cen- 
tigr.).  On  peut  associer  l'extrait  thyroïdien  à  l'extrait  ovarien.  Quelques 
jeunes  filles  ont  des  métrorragies  plus  ou  moins  inquiétantes.  D'après  Lamy 
{Des  métrorragies  chez  les  jeunes  ////es, Nancy  1896),  les  pertes  s'observeraient 
chez  deux  catégories  de  fillettes  :  les  unes  anémiques  ou  chlorotiques  au  mo- 
ment de  la  menstruation,  les  autres  bien  portantes.  Dans  le  premier  cas,  la 
perte  de  sang  est  commandée  par  une  cause  débilitante  générale  ;  dans  le 
second, il  faut  soupçonner  une  cause  locale  (métrite  virginale  avecfongosités 
vasculaires,  salpingo-ovarites  consécutives  à  une  vulvo-vaginite  ancienne). 

Bécigneul  [Soc.  méd.  chir.  de  Nantes,  1896)  a  vu  une  métrorragie  grave  chez 
ime  fillette  de  treize  ans  réglée  depuis  peu,  sans  aucune  lésion  apparente.  Le 
repos,  des  injections  chaudes  (45°)  ont  mis  un  terme  à  l'hémorragie.  Il  faut 
toujours  conseiller  le  repos  prolongé  au  lit  et  tenter  l'hémostose  avec  :  ergo- 
tine,  hamamelis,  eau  chaude  en  injections.  S'il  y  a  de  l'anémie,  on  la  combat- 
tra par  les  ferrugineux.  Tl  est  bien  rare  que  les  métrorragies  virginales  pré- 
sentent de  la  gravité.  Au  bout  de  quelques  mois,  la  fonction  menstruelle 
s'exerce  régulièrement.  P.  Homs  [Tlièse  de  Paris,  26  mai  19C6)  a  réuni  15  cas 
de  métrorragies  de  la  puberté.  A.  Siredey  (Les  ménorragies  essentielles  des 
jeunes  filles  [Journal  des  Praticiens,  16  déc.  1899)  croit  à  l'extrême  rareté 
des  causes  locales,  quoiqu'on  ait  cité  des  cas  de  mijomes  utérins,  d'allonge^ 
menîs  hypertrophiques  du  col,  de  métrite,  de  salpingo-ovariîe,  de  dégénérescence 
sctéro-lîijslique  des  ovaires.  La  cause  est  plus  générale  (maladies  du  cœur, 
rétrécissement  mitral  surtout,  albuminurie,  chlorose,  hystérie,  maladies  in- 
fectieuses, intoxications  par  la  quinine  et  les  préparations  salicylées).  Sou- 
vent on  ne  peut  invoquer  que  la  diaitièse  neuro-arthritique,  qui  rapproche  les 
ménorragies  des  épistaxis  des  jeunes  sujets.  Comme  causes  provocatrices,  on 
doit  incriminer  la  marche  prolongée,  la  course,  la  bicyclette,  l'équitation,  la 
danse.  On  devra  interdire  ces  exercices  et  prescrire  le  repos  absolu  au  lit 
pendant  toute  la  durée  des  époques.  Reste  le  traitement  hygiénique  de  la 
diathèse  arthritique.  Par  exception  les  métrorragies  virginales  peuvent  dé- 
pendre d'un  cancer  utérin  précoce.  J.-E.  Adams  [Roy.  Soc.'of  Mec?.,  juin  1916) 
a  vu  mourir  de  carcinome  glandulaire  de  l'utérus  une  fillette  de  2  ans  1  /2  : 
aréoles  remplis  de  sang,  cellules  tubulaires,  épitheliome  glandulaire  du  corps 
utérin,  ovaires  et  trompes  indemnes.  Hémorragies  vaginales  avec  tumeur 
hypogastrique.  Opération.  ]Mort  2  mois  plus  tard. 

Dans  plusieurs  cas  d'hémorragies  utérines  de  jeunes  filles,  inquiétantes  par 
leur  répétition  ou  par  leur  abondance,  j'ai  employé  avec  succès  les  injections 
sous-cutarées  de  sérum  de  cheval  (20  centimètres  cubes  de  sérum  de  Roux 
répétés  tous  les  jours  pendant  4  à  5  jours). 
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29.  —  KYSTES  DE  L'OVAIRE 


Les  kystes  de  l'ovaire  sont  souvent  congénitaux,  qu'ils  se  manifestent  dès 
la  naissance  ou  plus  tardivement.  Quelques-uns  sont  dermoïdes  et  contien- 
nent des  fragments  osseux,  des  poils,  du  cartilage.  Le  siège  peut  être  para- 
ovarien,  occupant  la  trompe,  le  ligament  large.  Monod  et  Roche  [Jour,  de 
méd.  de  Bordeaux,  1908)  ont  vu  une  fillette  de  quatorze  ans  présentant  une 
tumeur  abdominale  arrondie  et  médiane,  avec  douleurs  à  gauche  ;  laparoto- 
mie, extirpation  d'un  kyste  dermoïde  de  l'ovaire. 

Les  symptômes  sont  toujours  les  mômes  :  tumeur  assez  régulière,  donnant 
au  ventre  un  volume  insolite  ;  fluctuation  nette  ou  olîscure,  matité  ne  chan- 
geant pas  avec  la  position.  La  ponction  donne  un  liquide  tantôt  clair, 
tantôt  huileux,  filant,  épais.  Le  k^ste  est  uni  ou  multiloculaire.  On  ne 
peut  songer  au  toucher  vaginal  ;  mais,  en  combinant  le  toucher  rectal  avec 
le  palper  abdominal,  on  apprécie  assez  bien  les  connexions  de  la  tumeur,  et 
on  peut  la  distinguer  des  kystes  du  péritoine,  des  tumeurs  solides  du  rein,  de 
l'ascite  congénitale  ou  acquise,  de  la  péritonite  tuberculeuse,  des  abcès  par 
congestion,  des  abcès  et  kystes  du  mésentère,  des  kystes  hydatiques. 

Après  une  ponction  exploratrice  qui  permettra  de  se  renseigner  sur  la 
nature  du  kyste,  on  fera  l'extirpation  totale  par  la  laparotomie.  Cette  opé- 
ration a  réussi,  non  seulement  dans  la  seconde  enfance,  mais  chez  les  nourris- 
sons et  les  fillettes  de  quelques  mois.  D'Arcy  Power  a  publié  un  cas  d'ovario- 
tomie  suivi  de  guérison  chez  une  fille  de  quatre  mois  [Bril.  Med.  Jour., 
5  mars  1898).  Incisions  de  9  à  10  centimètres  sur  la  ligne  méddane,  entre 
l'ombilic  et  le  pubis,  kyste  à  parois  épaisses  et  vascularisées  ;  pas  d'adhé- 
rences ;  plus  d'un  litre  de  liquide  citrin.  Extirpation  d'une  masse  pesant 
près  de  1  kilogramme.  Guérison  en  quinze  jours.  Les  parois,  tapissées  d'épi- 
thél'ium,  étaient  formées  d'un  stroma  ovarien  contenant  de  minimes  vési- 
cules de  de  Graaf.  Chaque  vésicule  était  kystique,  de  sorte  que  le  kyste,  qui 
paraissait  uniloculaire,  était  en  réalité  multiloculaire.  Dans  un  autre  cas, 
fillette  de  vingt  mois,  opérée  avec  succès,  il  s'agissait  de  kyste  dermoïde. 
A.  Hue  [Soc.  de  chir.,  18  janv.  1899)  a  enlevé  un  kyste  dermoïde  de  l'ovaire 
gauche  chez  une  fille  de  deux  ans  et  demi  :  laparotomie  sans  incident.  Dans 
un  cas  de  Machard  (Bev.  méd.  delà  Suisse  Bom.,  20  oct.  1901),  chez  une  fille 
de  quatorze  ans,  le  kyste  dermoïde  de  l'ovaire  droit,,  enlevé  par  la  laparoto- 
mie, avait  déterminé  de  l'obstruction  intestinale.  Von  Buren  Knott  (J.  of 
Am.  Med.  Ass.,  8  mai  1915),  chez  une  fille  de  11  ans  avec  grosse  tumeur  du 
ventre,  enlève  l'ovaire  gauche  ;  récidive  après  4  ans  :  tératome  de  l'ovaire 
avec  dég.-carcinomateuse  secondaire.  Rowland  H.  Harris  [Sur g.  Gyn.  and 
'Obst.,  mai  1917)  a  observé  un  tératome  carcinomateux  de  l'ovaire  chez  une 
fille  de  8  ans  avec  puberté  prématurée  et  développement  somatique  précoce. 
Extirpation  d'une  masse  de  1.928  grammes,  régression  des  caractères 
sexuels,  des  règles,  des  seins,  des  ,poils. 
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30.  —  TUMEURS  MALIGNES  DE  L'OVAIRE 

On  rencontre,  chez  les  filles,  de  la  naissance  à  quinze  ans,  la  plupart  des 
tumeurs  malignes  de  l'ovaire  décrites  chez  les  adultes.  Lewi  Donhauser 
(Albamj  Médical  Annals,  janvier  1906),  à  propos  d'un  sarcome  ovarien  géné- 
ralisé chez  une  fdle  de  treize  ans,  à  la  suite  de  kyste  rompu  dans  le  péritoine, 
arrive  à  un  total  de  66  observations.  Si  l'on  ajoute  quelques  cas  rapportés 
par  Steffcn  et  ceux  qui  ont  échappé,  on  peut  admettre  qu'il  existe  environ 
80  cas  authentiques  de  tumeurs  malignes  de  l'ovaire  chez  les  enfants. 
T.  Twistington  Higgins  [Brit.  J.  of  Ch.  Dis.,  juin  1915)  a  vu  3  sarcomes  ova- 
riens à  petites  cellules  rondes  ou  fusiformes  à  5,  7  et  10  ans.  A.  Doran  cite  un 
cas  chez  un  fœtus  de  7  mois.  En  1896  Bland  Sutton  avait  colligé  100  cas 
d'ovariotomie  au-dessous  de  15  ans,  dont  21  pour  sarcomes  de  l'ovaire. 
A.  Lesage  et  Girault  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  mars  1913),  ont  rapporté  un 
cas  de  sarcome  de  l'ovaire  à  petites  cellules  rondes  chez  une  fillette  de  12  mois 
Nous  comptons  :  entre  la  naissance  et  l'âge  de  cinq  ans,  10  observations 
(15  p.  100  des  cas)  ;  entre  cinq  et  dix  ans,  20  (25  p.  100)  ;  entre  dix  et  quinze 
ans,  50  (60  p.  100).  Le  carcinome  s'observe  40  fois  sur  100  et  le  sarcome  60 
fois  sur  100  (sarcome  à  cellules  rondes  ou  fusiformes,  angio-sarcome).  La 
tumeur  ovarienne  peut  succéder  à  un  sarcome  d'un  autre  organe  (vagin, 
utérus,  vessie,  œil).  Mais  elle  est  plus  souvent  primitive.  Elle  atteint  l'un  ou 
l'autre  ovaire,  quelquefois  les  deux.  Elle  se  propage  de  proche  en  proche,  ou 
après  rupture,  aux  organes  du  bassin,  au  foie,  aux  capsules  surrénales,  à  l'in- 
testin, au  péritoine.  Récidive  fréquente. 

La  symptomatologie  est  vague  :  gonflement  du  ventre,  douleurs  paroxys- 
tiques. Pendant  plusieurs  mois,  la  santé  générale  reste  bonne,  et  les  signes 
locaux  sont  seuls  apparents.  Mais  ces  signes  ne  permettent  pas  toujours  de 
localiser  la  tumeur,  ou,  quand  ils  le  permettent,  —  d'en  déterminer  la  nature. 
La  symptomatologie  des  tumeurs  bénignes  se  confond  pendant  longtemps 
avec  celle  des  tumeurs  malignes.  Plus  tard  arrivent  l'amaigrissement,  la 
cachexie  ;  mais  alors  le  diagnostic  n'offre  plus  aucun  intérêt  pratique.  Peu 
importe,  d'ailleurs,  la  notion  de  bénignité  ou  de  malignité.  Du  moment  qu'on 
a  reconnu  une  tumeur  de  l'ovaire,  il  faut  l'enlever.  En  effet,  comme  le  re- 
marque de  Sinéty,  il  semble  impossible  de  tracer  une  ligne  de  démarcation 
entre  les  kystes  et  les  cancers  de  l'ovaire.  Gomme  le  conseillent  Kelly,  Pozzi, 
Leopold,  Hofmeier  et  Gohn,  il  faut  considérer  toutes  les  tumeurs  de  l'ovaire 
comme  suspectes  et  les  opérer  le  plus  tôt  possible. 

Pour  arriver  au  diagnostic  différentiel,  on  aura  à  éliminer  le  sarcome  du 
rein,  le  kyste  hydatique  du  foie,  la  péritonite  ^tuberculeuse,  l'hématocèle, 
l'hydronéphrose. 

Il  importe  que  ce  diagnostic  soit  établi  le  plus  tôt  possible.  Car,  si  l'inter- 
vention chirurgicale,  la  seule  recommandable,  offre  des  chances  de  succès, 
c'est  à  la  condition  qu'elle  ne  soit  pas  différée.  Opérer  de  bonne  heure  et 
radicalement,  telle  est  la  conduite  qui  s'impose. 
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MALADIES 
DE  L'APPAREIL  RESPIRATOIRE 


I.  -  FOSSES  NASALES 


1.  —  CORPS  ÉTRANGERS  DES  FOSSES  NASALES 

Les  corps  étrangers  viennent  généralement  du  dehors  et  sont  introduits 
par  l'enfant,  qui  s'en  fait  un  jeu.  Ce  sont  des  objets  très  variés,  tels  que 
graines  ou  noyaux  de  fruits,  cailloux,  perles,  boutons.  Quelquefois  le  corps 
étranger  pénètre  par  l'orifice  postérieur  ;  il  s'agit  de  débris  alimentaires  qui, 
par  un  faux  mouvement  de  déglutition  ou  par  suite  de  paralysie  du  voile 
palatin,  ont  suivi  un  trajet  rétrograde.  Des  corps  animés,  des  larves  de 
mouches  [Lucilia  hominivora),  des  vers  intestinaux  peuvent  aussi  pénétrer 
dans  les  fosses  nasales.  Les  corps  étrangers  nés  sur  place  sont  ou  des 
séquestres,  ou  des  calculs  (rhinolithes). 

Au  contact  du  corps  étranger,  la  pituitaire  s'enflamme,  se  gonfle,  s'ulcère  ; 
puis  le  corps  étranger  devient  le  centre  de  formation  d'une  masse  calculeuse 
friable  qui  l'enkysté  et  le  rend  tolérable.  On  voit  ainsi  des  corps  étrangers 
séjourner  des  années  sans  causer  de  troubles  appréciables.  Le  D^  Garruthers 
[Brit.  Med.  Journ.,  12  fév.  1898)  a  extrait  une  pierre  de  la  narine  droite  après 
un  séjour  de  vingt-trois  ans.  On  a  cité  des  séjours  de  vingt-sept  ans  (Hand- 
ford),  quarante  ans  (Heberton). 

Mais  souvent  il  y  a  des  symptômes  gênants  :  obstruction  nasale,  impossi- 
bilité de  se  moucher  du  côté  malade,  coryza  chronique,  épistaxis,  écoule- 
ment purulent,  sanieux,  fétide,  se  faisant  par  une  seule  narine,  toujours  la 
même.  En  présence  de  ces  symptômes,  on  doit  penser  au  corps  étranger. 
L'examen  au  spéculum  nasi  viendra  confirmer  le  diagnostic  ;  si  l'on  ne  voit 
rien,  on  devra  explorer  la  cavité  nasale  avec  un  stylet. 

Quand  le  corps  étranger  a  été  introduit  récemment  dans  les  fosses  nasales, 
au  su  et  au  vu  de  l'entourage,  rien  de  plus  facile  que  de  le  découvrir  ;  mais  si 
l'accident  est  de  date  ancienne,  si  le  malade  lui-même  en  a  perdu  le  souvenir, 
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le  diagnostic  devient  délicat  ;  la  pyorrhée  fétide  unilatérale  a  une  grande 
valeur.  Elle  ne  sera  pas  prise  pour  le  symptôme  d'une  nécrose,  d'un  ozène. 
Le  traitement,  consiste  à  nettoyer  la  fosse  nasale  et  à  extraire  le  corps, 
étranger.  On  cocaïnise  la  muqueuse,  et  avec  un  stylet  recourbé  on  essaie  de 
faire  basculer  le  corps  étranger.  Si  l'on  éprouve  de  la  résistance,  on  se  sert 
d'une  pince.  Il  est  rare  qu'on  soit  obligé  d'ouvrir  le  nez  par  l'extérieur  et  de 
se  créer  ainsi  une  voie  artificielle.  Quelquefois  on  est  conduit  à  repousser  le 
corps  étranger  en  arrière  et  à  le  faire  tomber  dans  le  pharynx. 


2.  —  CORYZAS 

Les  inflammations  de  la  membrane  pituitaire,  ou  coryzas,  peuvent  être 
aiguës  et  chroniques.  Aigu,  le  coryza,  ou  rhume  de  cerveau,  s'observe  à  tous 
les  âges,  aussi  bien  chez  les  nouveau-nés  que  chez  les  enfants  plus  âgés  ; 
chez  les  premiers,  au  contraire,  il  affecte  des  allures  et  une  gravité  spéciales  ; 
chez  ces  derniers,  il  ne  difïère  pas  de  ce  qu'il  sera  plus  tard  à  l'âge  adulte. 
Chronique,  le  coryza  mérite  toute  notre  attention,  à  cause  de  sa  fréquence  et 
de  ses  particularités  cliniques. 

70  Coryza  aigu  ou  rhinite.  —  Étiologie.  —  Quand  le  coryza  est  simple, 
primitif,  il  est  dû  au  froid  :  c'est  le  type  des  inflammations  a  frigore. 

Dès  la  naissance,  l'enfant  traduit  la  susceptibilité  de  ses  fosses  nasales  par 
des  éternuements  répétés.  Si  le  nouveau-né  reste  trop  longtemps  nu,  dans 
une  pièce  froide,  il  ne  tarde  pas  à  présenter  les  signes  du  coryza  ou  rhume  de 
cerveau.  Les  bains,  les  lotions,  les  soins  de  propreté  peuvent  être  l'occasion  du 
refroidissement  qui  amène  le  coryza.  Si  l'enfant  sort  par  un  temps  froid,  sans 
être  suffisamment  vêtu,  il  peut  encore  s'enrhumer.  Les  brusques  changements 
de  température  sont  les  causes  habituelles  de  la  rhinite  a  frigore,  qui  ne  se 
montre  jamais  plus  fréquente  que  dans  les  jours  variables  du  printemps  et  de 
l'automne,  où  le  froid  est  si  souvent  associé  à  l'humidité.  Parfois  c'est 
l'exposition  au  soleil  ou  le  passage  d'un  lieu  froid  à  un  lieu  surchauffé  qui 
provoque  le  coryza,  surtout  dans  les  familles  arthritiques,  chez  les  enfants 
héréditairement  prédisposés  à  l'asthme  ou  à  la  goutte. 

Comme  cause  prédisposante  du  coryza,  il  faut  citer  les  déformations  innées 
ou  acquises  du  nez,  les  lésions  des  cornets,  les  déviations  de  la  cloison. 
Lasègue  croyait  au  coryza  des  nez  bossus. 

A  côté  du  coryza  aigu  a  frigore,  il  faut  distinguer  celui  qui  marque  le  début 
de  la  grippe,  de  la  rougeole,  de  la  coqueluche,  et  celui  qui  accompagne  cer- 
taines formes  de  diphtérie. 

Tous  ces  coryzas  aigus  symptomatiques  ne  doivent  pas  nous  arrêter,  car 
ils  ne  constituent  qu'un  symptôme  ou  qu'une  étape  de  maladies  infectieuses 
précédemment  étudiées  ;  le  coryza  n'apparaît  alors  qu'à  titre  de  localisation 
d'une  maladie  infectieuse  générale.  Ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  le  coryza  aigu 
simple  n'ait  pas,  lui  aussi,  à  compter  avec  Finfection,  et  peut-être  n'est-il 
qu'une  de  ces  nombreuses  maladies  infectieuses  non  spécifiques,  dont  les 
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mieFGb€6,  qui  sont  nos  commensaux  habituels,  deviendraient  pathogène» 
sous  l'influence  du  refroidissement  (Gh.  Bouchard).  Déjà  Lasègue  [Études 
médicales,  II,  p.  474)  agitait  le  problème  de  la  transmission  du  coryza  par 
les  agents  organisés.  On  a  trouvé,  dans  le  coryza  aigu  des  nouveau-nés,  le 
gonocoque  et  surtout  le  streptocoque  ou  le  staphylocoque.  Le  bacille  de 
Lœffler  se  rencontre  assez  souvent  dans  certains  coryzas  purulents. 

Symptômes.  —  Avant  l'apparition  des  signes  caractéristiques  du  coryza, 
on  peut  quelquefois  noter  des  prodromes  caractérisés  par  un  malaise  général, 
des  frissonnements,  de  la  céphalalgie.  Puis  l'enfant  éprouve  un  sentiment 
d'ardeur  et  de  sécheresse,  suivi  d'éternuements  plus  ou  moins  répétés.  Par- 
fois le  coryza  est  précédé  par  un  léger  mal  de  gorge,  qui  traduirait  la  rhinite 
postérieure  ;  généralement  c'est  la  partie  antérieure  des  fosses  nasales  qui 
est  prise  tout  d'abord,  et  le  coryza  postérieur  n'est  que  consécutif.  Bientôt, 
dès  le  premier  jour,  apparaît  un  écoulement  pituiteux,  plus  ou  moins  abon- 
dant, avec  sensation  d'obstruction  partielle  des  fosses  nasales,  qui  porte  lies 
enfants  à  se  moucher  -incessamment.  Les  yeux  sont  larm>oya{n.ts,  les  conjonc- 
tives injectées,  par  propagation  au  canal  lacrymo-nasal.  L'écoulement  peut 
être  mêlé  de  sang,  et  parfois  une  véritable  épistaxis,  qui  peut  se  répéter, 
vient  compliquer  l'écoulement  pituiteux.  Pendant  la  nuit,  les  mucosités 
s'amassent  dans  les  fosses  nasales,  entravent  le  passage  de  l'air,  et  l'enfant  ne 
peut  dormir  sans  respirer  bruyamment  par  la  bouche,  qui  reste  ouverte.  Il  se 
réveille  souvent  en  sursaut,  en  proie  aux  cauchemars,  à  la  dyspnée  ou  à  un 
accès  de  laryngisme  striduleux.  L'état  général  cependant  est  peu  atteint  ;  iJ 
y  a  bien  de  la  céphalalgie,  de  la  somnolence,  de  l'inaptitude  à  touit  travail; 
mais  la  fièvre  est  nulle  ou  insignifiante  et  l'appétit  conservé. 

Au  bout  de  trois  ou  quatre  jours  pour  les  cas  bénins,  huit  jours  pour  les  cas 
intenses,  le  coryza  diminue  d'intensité,  l'écoulement  s'épaissit,  se  tarit,  et  la 
guérison  est  acquise.  Quelquefois  l'inflammation  s'étend  à  l' arrière-cavité 
des  fosses  nasales,  gagne  les  trompes  d'Eustache  et  l'oreille  moyenne  ;  l'otite 
aiguë  peut  compliquer  le  coryza. 

L'abondance  et  l'âcreté  du  liquide,  qui  s'écoule  incessamment  sur  la  lèvre 
supérieure,  peuvent  l'ulcérer,  la  fendiller,  l'hypertrophier  d'une  façon  durable. 
Mais  c'est  surtout  dans  les  cas  de  coryza  récidivant  ou  chronique,  chez  les 
enfants  strumeux,  que  l'eczéma  et  l'engorgement  de  la  lèvre  se  rencontrent. 

La  complication  la  plus  fréquente  du  coryza  aigu,  chez  les  enfants  de  tout 
âge,  c'est  la  bronchite.  Combien  de  fois  ne  voyons-nous  pas  les  bronchites 
aiguës,  voire  les  broncho-pneumonies,  débuter  par  un  coryza!  Cette  marche 
descendante  du  cor^'^za  aigu  est  toujours  à  craindre  chez  les  jeunes  sujets,  et 
le  pronostic  s'en  trouve  assombri.  Chez  le  nouveau-né,  le  coryza  aigu  tire,  de 
l'âge  et  de  l'allaitement,  une  gravité  spéciale,  sur  laquelle  Billard  avait  jadis 
insisté.  Ayant  vu  mourir  des  enfants  en  trois  ou  quatre  jours,  il  était  porté 
à  exagérer  la  gravité  du  pronostic. 

La  plupart  des  nouveau-nés  qui  contra'ctent  le  coryza  en  guérissent  par- 
faitement. Mais,  chez  eux,  la  maladie  est  plus  tenace  que  dans  la  seconde 
enfance,  et  elle  donne  parfois  des  symptômes  inquiétants.  La  sécrétion  étant 
abondante  et  les  narines  très  étroites,  l' obstruction  d>e  ces  dernières  ne  peut 
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être  prévenue  que  par  réternuement.  Impossible  de  moucher  des  sujets  si 
jeunes.  La  respiration  est  entravée,  et  l'enfant  a  la  bouche  constamment  ou- 
verte. Il  ne  peut  prendre  le  sein  et  téter  qu'avec  les  plus  grandes  difficultés. 
S'il  fait  un  mouvement  de  succion  trop  prolongé,  il  est  menacé  d'asphyxie,  et 
il  lâche  le  mamolon  ;  il  ne  tette  que  par  saccades;  découragé  par  la  gêne  qu'il 
éprouve,  il  refuse  le  sein  et  ne  prend  qu'à  la  cuiller.  Bouchut  dit  avoir  vu  des 
menaces  d'asphyxie  par  renversement  de  la  langue.  Dans  ces  rhinites  de 
nouveau-nés,  dont  il  souligne  la  gravité,  von  Torday  [Jahrb.  f.  Kind.,  1906)  a 
trouvé  le  streptocoque  virulent.  Jeannin  {L'Obstétrique,  1906)  et  Hybord 
[Thèse  de  Paris,  1907),  sous  le  nom  de  coryza  purulent  citrin  des  nouveau-nés, 
décrivent  un  coryza  à  staphylocoques  dorés  d'une  haute  gravité  :  15  morts 
sur  20  cas. 

J3sse  R.  Gcrslley  [Arch.  oj  Ped.,  sept.  1916)  parle  de  diarrhées  résultant 
des   rhumes,  coryzas,  bronchites  infantibs  :  infections  para-entériques. 

Diagnostic.  —  Il  est  aisé  de  reconnaître  le  coryza  à  première  vue.  La 
marche  de  la  maladie  dira  si  elle  est  aiguë  ou  chronique.  Cependant,  chez  les 
nourrissons,  il  est  parfois  difficile  de  se  prononcer  sur  la  nature  d'un  coryza. 
Voici  un  enfant  âgé  de  quelques  semaines  ou  de  quelques  mois  ;  il  est  atteint 
d'un  écoulement  pituitaire  plus  ou  moins  abondant  ;  est-ce  un  coryza  a  fri- 
gore,  est-ce  un  coryza  syphilitique?  En  général,  chez  le  nouveau-né  syphili- 
tique, le  cor^^za  n'est  pas  isolé  ;  il  est  accompagné  de  plaques  labiales  ou 
anales,  de  cachexie.  Mais  le  coryza  peut  être  la  seule  manifestation  de  la 
syphiHs  héréditaire,  du  moins  pendant  un  certain  temps.  Il  faudra  suspendre 
son  jugement  pour  les  cas  douteux  et  penser  toujours  à  la  syphihs. 

Roig-Raventos  (Bev.  de  Ci.  Méd.  de  Barcelona,  oct.  1916)  insiste  sur  la  gra- 
vité spéciale  des  rhiiites  aiguës  de  la  première  enfance.  L'enfant  peut  s'in- 
fecter au  passage,  pendant  l'accouchement  :  coryzas  à  gonocoques,  à  strep- 
tocoques, à  tréponèmes,  à  bacilles  de  Lœffler, 

Traitement.  —  Dans  les  cas  légers,  pas  de  traitement  autre  qu'une  bonne 
hygiène  ;  on  maintient  l'enfant  à  la  chambre,  on  lui  prescrit  un  léger  purgatif 
s'il  est  constipé,  les  bains  de  pieds  sinapisés  s'il  a  mal  à  la  tête.  Si  le  coryza  est 
intense,  on  fera  inhaler  des  vapeurs  d'eau  chaude  ou  de  teinture  d'iode,  ou 
bien  on  introduira  dans  les  narines  des  poudres  astringentes  (tanin  et  alun), 
des  prises  antiseptiques  (acide  borique,  10  grammes  ;  cocaïne  et  menthol, 
ââ  25  centigrammes)  ;  on  badigeonnera  la  muqueuse  avec  une  solution  de 
nitrate  d!argent  à  1  p.  50.  Chez  les  nouveau-nés,  on  cherchera  à  déboucher 
les  narines  avec  des  instillations  huileuses.  Avec  une  cuiller  à  café,  on  ver- 
sera dans  chaque  narine  5  à  6  gouttes  trois  fois  par  jour  de  : 

Huile  d'olive  stérilisée 20  grammes. 

Résorcine  ou  goménol 0  gr.,  20 

On  emploiera  la  pommade  au  dermatol  ou  au  goménol  à  1/20,  mais  non 
au  menthol,pour  éviter  la  suffocation  chez  les  petits  enfants. 

2°  Coryza  chronique.  —  Étiologie. —  Très  fréquent  à  toutes  les  périodes  de 
l'enfance,  le  coryza  chronique  reconnaît  deux  causes  puissantes  :  la  syphilis 
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et  la  scrofule.  En  dehors  de  l'hérédo-syphilis  et  de  la  scrofulose,  il  peut 
s'observer  chez  les  enfants  dont  la  charpente  nasab  est  mal  faite,  dont  la 
cloison  est  déviée,  dont  les  cornets  sont  irréguliers  ;  la  présence  de  polypes  ou 
de  corps  étrangers  peut  aussi  entretenir  le  coryza  chronique.  En  un  mot 
toute  cause  permanente  de  rétrécissement  des  fosses  nasales  peut  amener 
une  inflammation  chronique. 

La  déformation  dite  nez  camard,  qui  s'accompagne  si  souvent  de  coryza 
chronique  et  d'ozène,  est  parfois  héréditaire,  sans  relever  ni  de  la  syphilis,  ni 
de  la  scrofule.  Le  coryza  aigu  peut  tourner  à  la  chronicité,  le  coryza  chro- 
nique peut  succéder  à  la  rougeole  ;  il  peut  être  l'expression  d'un  eczéma  des 
fosses  nasales. 

Symptômes.  —  Quand  le  coryza  chronique  est  d'origine  syphilitique,  il 
s'observe  chez  des  enfants  très  jeunes,  qui  présentent  d'autres  manifesta- 
tions caractéristiques,  et  il  cède  assez  facilement  au  traitement  mercuriel.  Il 
ne  s'accompagne  d'aucune  déformation  du  nez  ;  il  intéresse  les  deux  narines 
à  la  fois,  et  l'écoulement  qu'il  donne  amène  l'érosion  de  la  lèvre  supérieure. 

A  un  âge  plus  avancé,  le  coryza  chronique  n'affecte  généralement  qu'une 
narine,  celle  qui  est  déformée  ou  rétrécie  ;  l'écoulement  est  épais,  irrégulier  • 
la  surface  interne  de  la  pituitaire,  épaissie  et  gonflée,  est  tapissée  de  croûtes 
qui  se  détachent  difficilement  et  dont  la  chute  peut  être  suivie  d'épistaxis. 
Parfois  de  véritables  ulcérations  et  même  des  caries  osseuses  sont  observées. 
C'est  dans  cette  forme  que  la  lèvre  supérieure  est  souvent  tuméfiée  dure 
recouverte  d'une  éruption  eczémateuse  persistante.  Les  ailes  du  nez  peuvent 
aussi  présenter  ces  eczémas. 

S'il  existe  une  odeur  fétide,  et  le  cas  est  fréquent,  on  dit  qu'il  y  a  ozène  ou 
punaisie. 

La  respiration  est  ordinairement  gênée  ;  on  note  de  l'enchifrènement  du 
ronflement  pendant  le  sommeil,  du  nasonnement  ;  l'enfant  dort  presque 
toujours  la  bouche  ouverte  et  présente  de  la  pharyngite  chronique.  L'odorat 
peut  être  diminué  ou  aboli. 

La  marche  de  la  maladie  est  variable  ;  il  y  a  des  cas  légers  qui  s'amendent 
aisément  ou  guérissent  radicalement;  d'autres  qui  persistent  indéfiniment 
et  durent  autant  que  la  vie,  avec  cette  manifestation  si  désobligeante 
pour  l'entourage  qu'on  appelle  ozène.  La  maladie  expose  à  des  compHca- 
tions,  à  l'érysipèle  de  la  face,  qui  récidive  souvent,  à  la  conjonctivite  à 
la  kératite  chronique.  Les  os  du  nez  peuvent  être  atteints,  et  la  charpente 
de  l'organe  est  exposée  à  un  effondrement  complet.  Des  rémissions  des 
rechutes  viennent  troubler  l'évolution  de  cette  maladie  essentiellement 
chronique  et  torpide. 

Quand  le  coryza  chronique  est  postérieur,  ce  qui  n'est  pas  rare,  il  donne 
un  écoulement  pharyngé  qui  irrite  la  muqueuse  et  amène  l'hypertrophie  des 
foHicules  clos  ;  la  pharyngite  glanduleuse  peut  ainsi  être  provoquée  et  entre- 
tenue par  l'ozène. 

Le  pronostic  est  fâcheux,  non  seulement  par  le  mauvais  terrain  que  la 
maladie  révèle,  mais  surtout  par  cette  infirmité  repoussante  désignée  sous  le 
nom  de  punaisie,  qui  rend  la  vie  commune  presque  impossible  aux  malades. 
CoMBY.  : —  Maladies  de  l'Enfance.  3g 
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La  marche  et  la  durée  du  mal  révèlent  sa  chronicité  ;  les  commémora  tifs,  le 
traitement,  diront  si  la  syphilis  est  en  cause  ;  la  rhinoscopie  antérieure  et 
postérieure  précisera  le  siège,  l'étendue,  la  nature  des  lésions,  et  fera  recon- 
naître les  ulcères,  polypes,  caries  osseuses,  qui  pourraient  exister. 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  être  général  et  local  ;  général,  il  s'adresse 
au  tempérament  lymphatique  ou  à  la  syphilis,  c'est-à-dire  à  la  cause  présumée 
delà  localisation  morbide.  Après  avoir  essayé  le  mercure  et  l'ioduredepotas- 
sium  si  la  maladie  résiste,  on  aura  recours  à  l'huile  de  foie  de  morue  à  haute 
dose,  aux  eaux  sulfureuses,  chlorurées  sodiques,  aux  bains  de  mer. 
Localement,  on  peut  faire  beaucoup  :  l'odeur  infecte  exhalée  par  les  malades 
révèle  la  présence  d'agents  infectieux  qu'il  faut  s'appliquer  à  détruire  par  des 
irrigations  antiseptiques.  Je  me  suis  bien  trouvé  des  irrigations  de  subHmé 
à  1  p.  5.000,  des  pulvérisations  boriquées,  naphtolées,  salolées. 

Les  douches  nasales  amènent  une  grande  améhoration;  on  peut  les  faire 
avec  de  l'eau  de  Ghalles,  d'Uriage,  d'Enghien  ;  on  fera  passer  dans  les  na- 
rines 4  ou  5  Utres  de  liquide.  Dans  les  cas  de  coryza  antérieur  (eczéma  de 
l'entrée  des  narines),  je  me  suis  bien  trouvé  de  la  vaseline  boriquée., 
Henoch  conseille  les  badigeonnages  de  nitrate  d'argent  à  1  p.  30. 

3°  Catarrhe  naso-pharyngien.  —  On  dit  qu'il  y  a  rhino-pharyngite,  catarrhe 
rhino  ou  naso-pharyngien,  quand  la  partie  postérieure  des  fosses  nasales  et 
lé  pharynx  supérieur  sont  enflammés. 

Étiologie.  —  Cette  affection  est  extrêmement  commune  chez  les  enfants 
de  tout  âge.  Le  catarrhe  naso-pharyngien  peut  s'observer  chez  les  nouveau- 
nés  et  nourrissons,  à  la  suite  d'un  simple  refroidissement  et  d'un  coryza  aigu 
vulgaire  ayant  évolué  vers  la  chronicité.  Mais  il  est  surtout  fréquent  après  le 
sevrage,  à  deux,  cinq,  six  ans.  L'influence  du  froid  et  de  l'humidité  sur  la 
production  et  l'aggravation  du  catarrhe  est  évidente,  et  les  symptômes  de  la 
maladie  sont  toujours  plus  marqués  en  hiver  qu'en  été.  La  prédisposition  peut 
venir  d'un  nez  mal  conformé,  d'une  cloison  déviée,  d'une  hypertrophie  de  la 
muqueuse,  de  l'hérédo-syphilis,  des  végétations  adénoïdes,  des  polypes 
muqueux  ou  fibreux,  nasaux  ou  naso-pharyngiens.  Enfin  il  faut  accorder  au 
tempérament  lymphatique  un  rôle  important. 

Certains  enfants  de  souche  arthritique,  tuberculeuse  ou  scrofuleuse,  pré- 
sentent un  développement  insolite  de  leur  système  lymphatique  :  leurs  gan- 
glions sous-cutanés  sont  gros,  leurs  chairs  molles  et  comme  gorgées  de  lymphe, 
leurs  organes  lymphoïdes  (amygdales,  follicules  clos)  hypertrophiés.  La  mu- 
queuse qui  revêt  et  entoure  ces  amas  de  tissu  adénoïde  est  elle-même  épaissiç, 
molle,  et  se  laisse  aisément  enflammer.  Le  catarrhe  naso-pharyngien  est  donc 
l'attribut  des  enfants  lymphatiques  ;  mais  toutes  lés  causes  héréditaires  ou 
acquises  d'irritation  locale  du  nez  et  de  la  gorge  suffisent  à  le  produire. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  du  catarrhe  naso-pharyngien  s  >nt  de  deux 
ordres  ou  du  moins  affectent  deux  organes  différents,  quoique  solidaires  l'un 
de  l'autre,  le  nez  et  la  gorge. 

Au  nez,  nous  trouvons  les  symptômes  d'un  coryza  plus  ou  moins  net  : 
signes  d'obstruction   incomplète,    enchifrènement,   éternuement,    difficulté 
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de  respirer  et  de  dormir  la  bouche  fermée,  ronflement.  Tantôt  il  y  a  un 
écoulement  extérieur  (coryza  antérieur),  tantôt  un  écoulement  latent  se 
faisant  en  arrière  (coryza  postérieur).  Pour  saisir  la  présence  de  ce  coryza 
postérieur,  il  suffit  de  faire  ouvrir  la  bouche  et  d'abaisser  la  langue;  on  voit 
alors  le  pharynx  tapissé  de  mucosités  purulentes  qui  descendent  de  l'arrière- 
cavité  des  fosses  nasales,  qui  viennent  irriter  l'épiglotte  et  les  replis  aryté- 
no-épiglottiques.  On  comprend  alors  les  symptômes  pharyngés,  la  ioux  pha- 
ryngée du  D^  Millon,  la  toux  nocturne  émétisanie  du  D^*  Gaston.  Les  enfants 
atteints  de  catarrhe  naso-pharyngien,  en  effet,  toussent  beaucoup  ;  ils 
toussent  d'autant  plus  que  leur  pharynx  est  plus  encombré  de  mucosités  ; 
et  c'est  pourquoi  les  paroxysmes  sont  notés  pendant  la  nuit,  le  matin  au 
réveil,  c'est-à-dire  quand  l'enfant  a  gardé  la  position  horizontale,  qui  lui 
a  permis  d'accumuler  dans  son  pharynx  supérieur  tous  les  produits  du 
catarrhe.  Cette  provision  se  vide  quand  il  y  a  trop  plein  ou  quand  il  prend  la 
position  assise  et  debout.  C'est  alors  qu'on  assiste  à  des  accès  de'toux  coque- 
luchoïde,  nauséeuse,  émétisante. 

La  déglutition  incessante  de  mucosités  purulentes  expose  à  des  gastro- 
entérites et  entéro-colites,  sur  lesquelles  Aviragnet  a  appelé  l'attention.  De 
plus  il  y  a  là  une  porte  ouverte  qui  peut  être  le  point  de  départ  d'infections 
viscérales  à  distance  (endocardite,  néphrite). 

Si  l'on  ausculte  la  poitrine,  à  aucun  moment  on  ne  saisit  la  présence  de 
râles,  de  souffle,  de  modification  quelconque  de  la  respiration.  Les  bronches 
et  les  poumons  sont  indemnes  ;  ce  caractère  négatif  est  à  retenir,  il  permet  de 
faire  le  diagnostic  par  élimination. 

L'évolution  du  catarrhe  naso-pharyngien  tient  plus  des  maladies  chro- 
niques que  des  maladies  aiguës.  Les  enfants  toussent  pendant  des  semaines 
et  des  mois.  Si  on  les  soigne  comme  il  convient,  par  un  traitement  local  naso- 
pharyngien,  on  obtient  une  atténuation,  une  guérison  temporaire  ;  mais  les 
répétitions,  les  récidives  sont  fréquentes.  Car  il  y  a  un  point  d'appel,  des 
granulations  de  la  gorge,  des  végétations  adénoïdes,  du  coryza  postérieur. 
Le  moindre  refroidissement  ramène  le  catarrhe  sur  ce  terrain  tout  préparé. 

Le  pronostic,  à  tout  prendre,  n'est  pas  grave  ;  même  négligé  et  méconnu, 
le  catarrhe  naso-pharyngien  ouvre  peu  la  porte  aux  complications,  aux 
infections  secondaires.  Ce  qu'on  doit  craindre,  c'est  l'otite  moyenne  par 
propagation  à  la  trompe  d'Eustache,  la  laryngite  striduleuse,  la  bronchite, 
la  broncho-pneumonie  peut-être.  Mais,  comme  les  enfants  sont  déjà  grands, 
ils  sont  peu  exposés  à  la  redoutable  complication  broncho-pneumonique. 
Quant  à  la  tuberculose,  elle  manque  dans  l'immense  majorité  des  cas. 

Le  catarrhe  naso-pharyngien  est  une  maladie  tenace,  mais  bénigne. 

Diagnostic.  —  Comme  j'ai  eu  l'occasion  de  le  dire  plus  haut,  le  diagnostic 
repose  sur  l'examen  direct.  Un  enfant  tousse  d'une  façon  habituelle  ou 
intermittente  ;  la  première  idée  qui  se  présente  est  celle  de  bronchite.  On 
ausculte  donc  le  petit  malade,  et  on  ne  trouve  rien.  On  peut  supposer  l'exis? 
tence  d'une  adé.iopathie  bronchique  latente,  et  c'est  à  ce  diagnostic  que  se 
rattachent  la  plupart  des  médecins  qui  ignorent  le  catarrhe  naso-pharyno-ien. 
Or  c'est  en  vain  que  j'ai  cherché  les  signes  de  cette  adénopathie  supposée. 
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Pour  arriver  à  la  vérité,  il  faut  penser  au  nez  et  à  la  gorge.  L'examen 
direct  des  narines,  les  commémoratifs,  au  besoin  la  rhinoscopie,  diront  si  la 
muqueuse  pituitaire  a  été  atteinte  et  si  elle  est  en  souffrance.  Souvent  le 
simple  examen  direct  de  la  gorge  bien  éclairée  et  bien  ouverte  suffira  pour 
donner  une  opinion  coaforme  à  la  réalité  des  choses. 

Quand  nous  aurons  vu  des  amygdales  plus  ou  moins  grosses  et  fongueuses, 
des  granulations  pharyngées,  une  muqueuse  rouge  et  tomenteuse,  et  surtout 
des  écoulements  muco-purulents  dans  l'arrière-gorge,  notre  religion  sera 
éclairée.  J'ai  bien  souvent  montré  à  mes  élèves,  à  l'Hôpital  des  Enfants,  des 
exemples  frappants  de  cette  affection  ;  à  chaque  consultation,  nous  voyions 
des  enfants  dont  la  toux  inquiétait  leurs  parents  ;  après  les  avoir  auscultés 
en  vain,  j'affirmais  que  la  toux  était  d'origine  pharyngée,  et  l'examen  som- 
maire avec  l'abaisse-langue  mettait  le  fait  hors  de  doute. 

Traitement.  —  Le  traitement  ne  présente  pas  plus  de  difficultés  que  le 
diagnostic  ;  il  doit  être  général  et  surtout  local. 

Le  iraiiemenl  général  s'impose  chez  les  enfants  pour  la  plupart  maigres, 
pâles,  lymphatiques  ;  on  leur  donnera  de  l'huile  de  foie  de  morue,  du  sirop 
iodo-tannique,  une  bonne  ahmentation,  la  cure  d'air  et  de  soleil,  quand  cela 
sera  possible. 

Le  iraiiemenl  local  consiste  dans  la  toilette  des  cavités  nasales  et  pharyn- 
giennes. Il  faut  nettoyer  la  muqueuse  des  sccre  tions  purulentes  qui  l'en- 
combrent et  modifier  sa  surface  par  des  antiseptiques.  Je  ne  suis  pas  pour 
le  siphon  de  Weber,  qui  me  paraît  avoir  plus  d'inconvénients  que  d'avan- 
tages et  qui  risque  d'infecter  l'oreille  moyenne  par  le  refoulement  des  pro- 
duits septiques  dans  la  trompe  d'Eustache.  Mais  on  peut  utihser  les  vapori- 
sations, les  pulvérisations  naso-buccales  avec  l'eau  boriquée,  les  eaux  sulfu- 
reuses d'Enghien,  Eaux-Bonnes,  la  Bassère,Ghalles.  Les  pulvérisations,  faites 
avec  un  petit  appareil  à  vapeur,  seront  répétées  matin  et  soir.  Elles  sont 
bien  tolérées  et  n'ont  pas  d'inconvénients.  On  peut  aussi,  comme  le  veut 
Gaston,  introduire  dans  les  fosses  nasales  de  la  vaseline  boriquée  avec  ou 
sans  antipyrine.  Mais  ce  qui  me  semble  plus  efficace,  c'est  l'instillation  de 
quelques  gouttes  d'huile  mentholée  à  1  p.  200,  dans  chaque  narine,  la  tête 
de  l'enfant  étant  renversée  en  arrière  : 

Huile  d'amandes  douces '   10  grammes. 

Menthol 5  centigr . 

Quand  le  menthol  est  trop  irritant,  on  peut  le  remplacer  par  le  goménol 
(1/25)  ou  la  résorcine  et  formuler  ainsi  : 

Huile  d'olives  stérilisée 25  grammes. 

Résorcine 0  gr.  50 

Essence  de  menthe II  gouttes. 

Introduire  matin  et  soir  1  demi-centimètre  cube  de  cette  mixture  dans 
chaque  narine  avec  une  seringue  nasale  ou  une  petite  cuiller. 

Quant  au  pharynx,  on  peut  se  borner  aux  pulvérisations  indiquées  plus 
haut,  ou  faire  des  irrigations,  ou  encore  des  attouchements  avec  un  collu- 


ÉPISTAXIS  565 

toire  borate,  salicylé.  Mais  le  traitement  par  le  nez  doit  être  préféré  et  mis  en 
première  ligne. 


3.  —  EPISTAXIS 

L'épistaxiSjOu  saignement  de  nez,  constitue,  chez  les  enfants,  un  syndrome 
commun  et  généralement  très  bénin.  , 

Étiologie.  —  Il  y  a  des  causes  locales  (traumatismes,  coryzas,  polypes, 
corps  étrangers)  et  des  causes  générales  (grippe,  rougeole,  fièvre  typhoïde, 
diphtérie,  coqueluche,  paludisme,  purpura,  maladies  du  cœur)  qui  donnent 
naissance  aux  diverses  variétés  d'épistaxis  symptomatique.  Je  n'y  insisterai 
pas.  J'ai  surtout  en  vue  l'épistaxis  simple,  primitive,  idiopathique,  qu'on 
observe  dans  la  seconde  enfance.  Les  jeunes  filles  auxapproches  de  la  puberté, 
les  enfants  qui  grandissent  vite,  ceux  qui  deviennent  pâles  et  anémiques,  les 
surmenés,  les  arthritiques,  les  hémophiles  sont  prédisposés  aux  épistaxis. 
C'est  au  printemps  et  en  été,  plutôt  qu'en  hiver,  qu'on  observe  le  plus  grand 
nombre  de  ces  hémorragies. 

Symptômes.  —  Annoncée  par  quelques  prodromes,  céphalalgie,  bouffées 
de  chaleur  à  la  face,  l'hémorragie  se  fait  par  une  narine,  goutte  à  goutte,  ou 
en  jet  presque  continu.  Quelquefois  le  sang  s'écoule  dans  le  pharynx,  est 
dégluti  et  rendu  ensuite  par  les  crachats,  les  vomissements  ou  dans  les  garde- 
robes.  C'est  surtout  pendant  le  sommeil  que  l'issue  dans  le  pharynx  se  pro- 
duit. D'ordinaire,  l'épistaxis  est  peu  abondante  et  de  courte  durée  ;  mais  elle 
peut  se  reproduire,  et  j'ai  été  fréquemment  consulté  pour  des  enfants  qui 
présentaient  des  saignements  de  nez  pendant  plusieurs  jours  et  même  plu- 
sieurs semaines  de  suite.  A  la  longue,  ces  pertes  de  sang  finissent  par  affaibhr 
les  enfants,  et  l'anémie  peut  en  être  la  conséquence. 

Il  est  bien  rare  que  l'épistaxis  idiopathique  soit  inquiétante  par  son  abon- 
dance et  menace  la  vie.  Cependant  il  faut  prévoir  la  possibilité  d'une  syncope 
et  de  la  mort. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'épistaxis  est  des  plus  faciles,  quand  le 
sang  s'écoule  par  l'orifice  antérieur  des  narines.  Dans  le  cas  contraire,  on  peut 
se  méprendre  sur  l'origine  de  l'hémorragie  et  croire  à  une  hémoptysie,  à 
une  hémat'mèse,  au  melaena. 

Pour  faire  le  diagnostic,  on  examinera  avec  soin  les  narines  de  l'enfant  ;  on 
fera  pencher  la  tête  en  avant,  on  se  servira  d'un  abaisse-langue  pour  voir  si 
le  sang  coule  sur  la  paroi  postérieure  du  pharynx.  Pour  reconnaître  la  cause 
de  l'hémorragie,  on  examinera  la  constitution  de  l'enfant,  ses  antécédents 
personnels  et  héréditaires. 

Traitement.  —  On  cherchera  à  arrêter  l'hémorragie  et  à  en  prévenir  le 
retour.  Si  l'épistaxis  est  accidentelle  et  peu  abondante,  rien  à  faire.  Si  elle 
inquiète  par  son  abondance  ou  sa  répétition,  on  cherchera  à  l'arrêter  par 
l'élévation  du  bras,  par  les  irrigations  très  chaudes  ou  glacées,  par  la  solution 
gélatineuse  à  5  p.  100  de  Carnot,  par  l'introduction  d'un  tampon  de  charpie 
ou  d'ouate  imbibé  de  perchlorure  de  fer,  de  cocaïne  à  1  p.  20,  de  chlorhy- 
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drate  d'adrénaline  à  1  p.  1.000,  au  besoin  par  le  tamponnement  méthodique 
et  complet  de  la  fosse  nasale.  Parfois  on  sera  obligé  de  cautériser  le  vaisseau, 
source  de  l'hémorragie,  avec  une  perle  d'acide  chromique  déposée  exacte- 
ment, au  spéculum  iiasi,  sur  le  point  saignant.  Pour  prévenir  le  retour  des 
hémorragies,  on  donnera  le  quinquina,  la  quinine,  l'ergotine,  le  chlorure  de 
calcium  (1  à  2  grammes  par  jour  en  potion),  les  ferrugineux,  l'huile  de  foie  de 
morue.  Si  le  surmenage  scolaire  et  la  croissance  sont  en  cause,  on  prescrira  le 
r^pos  physique  et  intellectuel,  le  séjour  à  la  campagne. 


4.  —  POLYPES  MUQUEUX  DU  NEZ 

Les  polypes  muqueux  des  fosses  nasales  ou  myxomes  sont  des  tumeurs 
bénignes  qui  se  développent  sur  la  muqueuse  pituitaire.  Ils  ont  été  étudiés 
chez  l'enfant  par  Nattier  (1891),  Moure,  Lacoarret  {Ann.  de  la  Policlin.  de 
Toulouse,  mai  1902) 

Étiologie.  —  Les  polypes  muqueux  du  nez  s'observent  surtout  chez  les 
adultes  ;  Nattier  n'a  pu  en  relever  que  31  cas  chez  l'enfant  ;  Moure  n'en 
cite  que  8  cas  sur  des  milliers  de  malades  observés  ;  et  Lacoarret  n'en 
a  opéré  que  6  cas.  Jusqu'à  cinq  ans,  les  polypes  muqueux  sont  exceptionnels  ; 
ils  sont  moins  rares  de  cinq  à  dix  ans  et  surtout  de  dix  à  quinze  ans  ; 
leur  fréquence  augmente  avec  l'âge.  Parmi  les  causes  prédisposantes,  il  faut 
citer  Les  inflammations  répétées,  les  irritations  chroniques  de  la  muqueuse 
(coryzas  et  rhinites). 

Anatomie  pathologique.  —  Le  siège  habituel  des  polypes  est  à  la  partie 
antérieure  et  moyenne  des  fosses  nasales,  sur  la  paroi  externe  et  dans  le 
méat  moyen.  Dans  quelques  cas,  ils  naissent  sur  la  queue  des  cornets,  près  de 
l'orifice  postérieur  (polypes  rétro-nasaux)  ;  ils  contiennent  alors  une  quantité 
plus  grande  de  tissu  conjonctif  (fibro-myxomes).  Les  autres,  ordinairement 
multiples,  sont  formés  de  tissu  embryonnaire  avec  cellules  migratrices  et 
mucine  ;  ils  sont  pauvres  en  vaisseaux  et  en  filets  nerveux.  Leur  pédicule,  de 
nature  conjonctive,  adhère  au  squelette. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  sont  ceux  du  coryza  chronique  :  gêne  de  la 
respiration  d'un  côté  ou  des  deux  côtés,  catarrhe  nasal  plus  ou  moins  abon- 
dant, enchifrènement,  ronflement  et  stertor,  nasonnement.  Il  y  a  des  rémis- 
sions et  des  exacerbations.  Les  enfants  dorment  la  bouche  ouverte, 
comme  de  véritables  adénoïdiens  ;  l'odorat  diminue  et  même  se  perd.  A  l'œil 
nu,  la  tête  étant  renversée,  on  peut  quelquefois  voir  les  polypes  muqueux  ; 
mais  on  les  aperçoit  mieux  avec  le  spéculum  nasi.  Ils  se  présentent  comme  des 
masses  arrondies,  rosées,  lisses,  couvertes  de  mucosités.  En  faisant  souffler 
le  malade,  la  bouche  fermée,  on  constate  que  l'air  ne  passe  pas  par  les  fosses 
nasales  ou  passe  en  sifflant.  Quand  les  polypes  sont  postérieurs,  on  pourra 
les  sentir  par  le  toucher  pharyngien  ou  les  voir  par  la  rhinoscopie  postérieure. 
Les  polypes  muqueux  s'accroissent  peu  à  peu,  obstruant  les  cavités  nasales, 
les  déformant,  déjetant  la  cloison,  comprimant  le  canal  nasal,  repoussant  les 
ailes  du  nez. 
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On  a  décrit  des  symptômes  réflexes  sur  les  voies  respiratoires  (dyspnée, 
accès  asthmatif ormes),  à  la  tête  (céphalée). 

Il  ne  faut  pas  compter  sur  la  guérison  spontanée  par  atrophie  ou  expulsion. 
Les  polypes  n'ont  aucune  tend'ance  à  disparaître,  et  leur  durée  est  indéfinie. 
Après  extirpation,  ils  récidivent  quelquefois.  Cependant  le  pronostic  n'est 
pas  mauvais,  car  il  s'agit  de  tumeurs  bénignes. 

Diagnostic.  - —  Il  est  facile  de  reconnaître  les  polypes  muqueux  des  fosses 
nasales  par  le  spéculum  et  le  stylet.  L'hypertrophie  du  cornet  inférieur  n'est 
pas  pédiculée  et  fait  corps  avec  le  squelette  sous-jacent.  De  même  la  dévia- 
tion de  ta  doison.  Le  stylet  permettra  de  reconnaître  les  corps  étrangers  et 
rhinolithes.  Les  sarcomes  sont  plus  durs  et  ont  une  marche  plus  rapide.  Les 
potypes  naso-pharyngiens  sont  des  fibromes  ou  des  sarcomes  qui  se  dis- 
tinguent par  leur  volume,  leur  dureté,  leurs  prolongements  dans  les  cavités 
voisines. 

Le  diagnostic  du  point  d'implantation,  du  siège  exact,  du  nombre  des 
polypes  muqueux,  n'est  pas  toujours  facile. 

Traitement.  —  Le  traitement  des  polypes  muqueux  est  purement  chirur- 
gical. On  doit  les  extirper  à  l'aide  du  serre-nœud  ou  anse  froide  (fil  d'acier 
recuit).  On  déterge  les  fosses  nasales  avec  une  solution  boriquée  tiède  ;  on 
cocaïnise  avec  un  tampon  trempé  dans  une  solution  à  1  p.  10.  Puis  on  intro- 
duit le  serre-nœud  pour  sectionner  le  pédicule  de  chaque  polype  successive- 
ment. Pour  prévenir  les  récidives,  on  cautérise  le  pédicule  sectionné  avec  le 
galvano-cautère. 


II.  -  LARYNX 

On  distingue,  chez  l'enfant,  plusieurs  variétés  de  laryngopathies  ;  je 
décrirai  la  laryngite  aiguë  simple,  la  laryngite  striduleuse,  la  laryngite 
phlegmoneuse,  le  spasme  de  la  glotte,  la  laryngite  chronique,  l'œdème  de  la 
glotte,  les  papillomes,  les  corps  étrangers. 

1.  — LARYNGITE   AIGUË  SIMPLE 

Étiologie.  —  Le  refroidissement  est,  à  tous  les  âges,  la  cause  habituelle  de 
la  laryngite  aiguë  simple  ;  tantôt  l'impression  du  froid  agit  d'emblée  et 
exclusivement  sur  le  larynx,  tantôt  la  laryngite  aiguë  succède  au  coryza  et 
marque  le  trait  d'union  entre  la  rhinite  a  frigore  et  la  trachéo-bronchite. 

Les  Anglais  citent  la  brûlure  du  larynx,  observée  chez  des  enfants  buvant 
à  la  théière,  comme  cause  de  laryngite  aiguë  et  d'œdème  de  la  glotte.  Après 
le  froid,  il  faut  signaler  la  rougeole  comme  une  cause  fréquente  de  la  laryn- 
gite, qui  précède  l'éruption  et  lui  survit  parfois.  Les  autres  maladies  générales, 
pouvant  s'accompagner  de  laryngite  aiguë,  sont  :  la  variole,  la  fièvre 
typhoïde,  la  grippe,  la  coqueluche. 
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Anatomie  pathologique.  —  Il  est  rare  qu'on  puisse  étudier  les  lésions 
microscopiques  de  la  laryngite  simple  ;  mais  cette  étude  est  possible  dans  les 
laryngites  aiguës  secondaires  à  la  rougeole.  Coyne  [Thèse  de  Paris,  1874) 
a  vu,  en  pareil  cas,  divers  degrés  et  diverses  formes  de  lésions  :  ou  bien  la 
muqueuse  du  larynx  est  simplement  rouge,  hyperémiée,  arborisée,  ou  bien 
elle  présente  des  ulcérations.  Dans  la  forme  simplement  catarrhale,  le 
chorion  de  la  muqueuse  est  infiltré  de  leucocytes,  surtout  autour  des 
vaisseaux  et  des  glandes  qui  sont  tuméfiées.  Les  follicules  lymphatiques 
sont  saillants  et  hypertrophiés. 

Dans  la  forme  ulcéreuse,  on  trouve  des  pertes  de  substance  disséminées  ou 
localisées  à  la  partie  postérieure  de  la  corde  vocale  inférieure  ou  près  des 
cartilages  aryténoïdes.  Enfin  on  peut  trouver  des  lésions  œdémateuses  de 
l'épiglotte  et  des  replis  aryténo-épiglottiques,  dans  les  cas  où  l'enfant  est 
mort  avec  les  symptômes  de  la  laryngite  œdémateuse.  L'œdème  de  la  glotte, 
exceptionnellement  primitif,  est  presque  toujours  secondaire  à  la  variole, 
à  l'abcès  rétro-pharyngien,  à  la  nécrose  typhoïdique  des  cartilages,  à  l'albu- 
minurie scarlatineuse. 

Je  mentionnerai  la  périchondrite  suppurée,  qui,  très  rarement  il  est  vrai, 
peut  simuler  l'œdème  de  la  glotte  ou  le  croup  et  nécessiter  la  trachéotomie 
(Coulon,  Progrès  Médical,  1889). 

Symptômes.  ■ —  La  laryngite  aiguë  se  traduit  par  un  enrouement  qui  peut 
aller  jusqu'à  l'aphonie  complète  ;  j'ai  vu  cette  aphonie  durer  plus  de  quinze 
jours  dans  une  laryngite  consécutive  à  la  rougeole,  chez  un  enfant  de  trois 
ans  et  demi.  La  toux  est  rauque,  mais  il  n'y  a  pas  la  moindre  dyspnée,  et  la 
maladie  peut  évoluer  sans  fièvre  et  sans  troubles  de  la  santé  générale.  On 
ne  la  reconnaît  qu'aux  caractères  anormaux  de  la  voix  et  de  la  toux. 
L'auscultation,  quand  la  laryngite  est  simple,  reste  absolument  négative. 
L'examen  de  la  gorge  fait  constater  parfois  une  rougeur  diffuse  du  pharynx 
et  la  présence  de  mucosités  épaisses  sur  la  paroi  postérieure.  Quant  à  l'expec- 
toration, il  ne  faut  pas  y  compter  chez  la  plupart  des  enfants  ;  les  crachats, 
peu  abondants  d'ailleurs,  sont  déglutis  à  mesure  qu'ils  sont  chassés  par  la 
toux. 

A  côté  des  laryngites  légères  et  sans  fracas,  il  y  a  des  formes  graves  avec 
fièvre,  anxiété,  dyspnée,  toux  incessante  et  pénible,  cornage,  menaces 
d'asph^Tcie.  On  a  cité  des  cas  mortels.  Généralement,  tous  les  symptômes 
s'amendent  au  bout  de  quelques  jours;  la  voix  est  pour  un  temps  enrouée, 
bitonale,  et  l'enfant  guérit  assez  vite. 

Diagnostic.  —  En  présence  d'un  enfant  qui  a  de  la  raucité  de  la  voix, 
même  sans  fièvre  et  sans  atteinte  générale,  sans  angine,  sans  adénopathie, 
on  ne  peut  se  défendre  de  penser  au  croup.  La  diphtérie  du  larynx  débute 
trop  souvent  d'une  façon  insidieuse  pour  ne  pas  justifier  toutes  les  alarmes. 
S'il  y  a  eu  une  fausse  membrane  dans  la  gorge  ou  dans  les  crachats,  le  dia- 
gnostic est  fait.  Dans  les  cas  douteux,  on  prescrira  l'isolement,  comme  si  la 
diphtérie  était  certaine.  Gela  ne  nuira  pas  à  l'enfant  et  pourra  préserver 
l'entourage. 

On  reconnaîtra  l'œdème  de  la  glotte  au  toucher  et  même  à  la  vue. 
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Traitement.  —  On  débutera  par  un  vomitif,  qui  souvent  apaisera  la  toux 
et  éclaircira  la  voix.  On  donnera  ensuite  les  bains  de  pieds  sinapisés,  les 
inhalations  de  vapeurs  émollientes.  On  pourra  appliquer  de  la  teinture 
d'iode  au-devant  du  larynx,  une  éponge  imbibée  d'eau  chaude,  mais  pas  de 
vésicatoire.  Potion  calmante  avec  belladone  et  aconit. 


2.  —  LARYNGITE  STRIDULEUSE.  —  FAUX  CROUP 

Cette  maladie,  décrite  encore  sous  les  noms  d'asthme  de  Millar  (1),  de 
laryngite  spasmodique  (Barthez  et  RilHet),  d'angine  striduleuse  (Bretonneau), 
n'est  qu'une  modalité  de  la  laryngite  simple,  propre  aux  enfants  dont  le 
larynx  est  très  étroit  et  la  susceptibilité  nerveuse  très  grande. 

Étiologie.  —  C'est  de  deux  à  cinq  ans  qu'on  observe  surtout  les  accès  de 
laryngisme  striduleux.  Les  sujets  nerveux  sont  prédisposés  ;  on  voit  souvent 
plusieurs  enfants  de  la  même  famille  être  pris  ensemble  ou  successivement. 
Cependant  la  maladie  est  sporadique,  elle  n'est  pas  contagieuse.  Barthez  et 
RilHet  admettent  l'hérédité.  En  dehors  des  causes  banales,  froid,  cris, 
fatigue,  y  a-t-il  une  cause  particuHère?  Coupard  invoque  les  végétations 
adénoïdes,  d'autres  font  intervenir  l'hypertrophie  amygdahenne  ou  l'adé- 
nopathie  bronchique  (Baréty)  ;  mais  ces  lésions  organiques  existent  souvent 
sans  striduHsme  et  réciproquement.  Je  considère  cette  compHcation  des 
laryngites  comme  accidentelle  et  sans  lien  constant  avec  une  lésion  anato- 
mique  extérieure  au  larynx.  Elle  peut  annoncer  la  rougeole. 

Au  point  de  vue  de  la  pathogénie,  on  pourrait  comparer  la  laryngite  stri- 
duleuse à  la  coqueluche,  car,  dans  ces  deux  maladies,  il  y  a  à  la  fois  une 
légère  inflammation  de  la  muqueuse  des  voies  respiratoires,  un  catarrhe  et 
un  état  spasmodique  ou  nerveux  exagéré. 

Mais  pourquoi  l'accès  spasmodique  ne  se  produit-il  que  pendant  le  som- 
meil de  l'enfant?  Pour  Krishaber  et  Peter  {Did.  Encyclopédique),  la  respira- 
tion étant  plus  lente  et  plus  faible  pendant  le  sommeil,  un  rétrécissement 
inflammatoire  du  larynx,  bien  toléré  pendant  le  jour,  sera  pendant  la  nuit 
une  cause  de  dyspnée  ;  l'enfant,  pendant  les  premières  heures  du  sommeil, 
a  donc  la  respiration  entravée,  et,  quand  cette  entrave  est  portée  à  un  cer- 
tain degré,  il  s'éveille  effrayé,  et  c'est  alors  que  l'élément  nerveux  entre  en  jeu 
et  que  le  spasme  de  la  glotte  vient  s'ajouter  à  Venchifrènement  de  la  muqueuse 
laryngée.  De  même,  pendant  la  veille,  le  passage  de  l'air,  suffisant  à  l'état 
de  repos,  ne  l'est  plus  quand  l'enfant  court,  joue,  fait  des  efforts,  et  le 
stridulisme  diurne  peut  alors  se  montrer. 

Symptômes.  —  Tantôt  la  laryngite  striduleuse  a  un  début  brusque, 
imprévu  ;  tantôt  le  premier  accès  a  été  précédé  d'un  léger  catarrhe  des 
premières  voies,  coryza,  toux,  raucité  de  la  voix,  en  un  mot  d'un  rhume 
datant  de  quelques  jours.  Mais  ce  rhume  a  pu  passer  inaperçu,  et  le  premier 
symptôme  caractéristique  de  la  maladie  est  un  accès  de  suffocation  nocturne 

(1)  On  Ihe  aslhma  Hoopingcough  (Londres,  1769).  Millar  l'a  distingué  du  croup. 
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qui  saisit  l'enfaixt  pendant  son  sommeil  et  cause  un  grand  effroi  à  l'entou- 
rage. Au  milieu  de  la  nuit,  tout  à  coup,  l'enfant  se  réveille,  s'assoit,  en 
proie  à  une  dyspnée  intense,  avec  anxiété,  inspiration  sifflante  et  toux 
aboyante  spéciale,  à  timbre  creux,  rappelant  le  cri  du  coq  ou  l'aboiement  du 
chien.  En  même  temps  le  visage  se  couvre  de  sueur  ;  la  gêne  respiratoire  est 
à  son  comble,  l'asphyxie  paraît  imminente.  Cependant  l'accès  de  suffocation 
s'atténue,  cesse  au  bout  de  quelques  minutes,  et  le  sommeil  revient.  L'accès 
est,  en  général,  unique,  mais  quelquefois  il  se  reproduit  à  deux  ou  trois  re- 
prises dans  la  même  nuit. 

Le  lendemain,  l'enfant  peut  se  lever,  manger,  se  livrer  à  ses  occupations 
habituelles,  gardant  tout  au  plus  une  toux  légère,  qui  ne  diffère  pas  de  celle 
du  rhume  ordinaire.  Les  nuits  suivantes,  les  accès  peuvent  revenir. 

Dans  l'intervalle  des  accès,  la  dyspnée  manque  ou  n'est  que  peu  accusée  ; 
parfois  cependant  elle  persiste  et  peut  aller  jusqu'au  tirage.  La  fièvre  est 
légère  ou  nulle.  Les  rémissions  diurnes,  si  remarquables,  donnent  à  cette 
maladie  un  cachet  tout  particulier. 

En  général,  la  laryngite  striduleuse  guérit  en  trois  ou  quatre  jours  ;  sur 
109  cas,  Barthez  et  Rilliet  n'ont  pas  vu  un  seul  cas  mortel  ;  Trousseau  cite 
deux  décès.  Je  n'ai  pas  eu  de  mort  dans  ma  statistique  personnelle,  mais 
j'ai  vu  la  trachéotomie  s'imposer  chez  un  enfant.  La  laryngite  stridu- 
leuse se  complique  parfois  de  bronchite  et  même  de  broncho-pneumonie.  La 
violence  des  accès  de  suffocation  peut  aboutir  à  la  rupture  des  vésicules 
pulmonaires  et  à  l'emphysème  sous-cutané,  dont  un  bel  exemple  a  été  observé 
par  Cadet  de  Gassicourt  chez  une  fillette  de  cinq  ans  (1).  Tous  ces  accidents, 
malgré  leur  rareté,  assombrissent  un  peu  le  pronostic.  Il  ne  faut  pas  oublier, 
en  outre,  que  la  laryngite  striduleuse  peut  récidiver  chez  le  même  enfant, 
à  plusieurs  mois  ou  plusieurs  années  de  distance. 

Diagnostic.  —  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  diagnostic  est  facile, 
quoique  le  médecin  puisse  rarement  assister  à  l'accès  ;  on  vient  bien  le  cher- 
cher dès  le  début  des  accidents,  mais,  quand  il  arrive,  la  scène  est  terminée. 

Ce  qui  permet,  dans  ce  cas,  de  reconnaître  la  maladie,  c'est  l'ensemble  des 
circonstances  au  milieu  desquelles  elle  est  survenue  :  enfant  jeune,  bien  por- 
tant ou  à  peine  enrhumé  depuis  quelques  jours,  pris  à  l'improviste  d'un 
accès  nocturne,  avec  toux  aboyante,  qui  peut  se  répéter,  mais  qui,  d'ordi- 
naire, ne  laisse  aucun  trouble  marqué  à  sa  suite. 

Le  croup  vrai,  dont  on  doit  toujours  redouter  la  présence,  ne  débute  pas 
ainsi,  et  c'est  avec  raison  qu'on  a  pu  dire  que  le  vrai  croup  finit  comme  le 
faux  croup  commence.  Cependant  l'erreur  est  possible,  et,  si  le  croup  d'em- 
blée est  rare,  il  est  admissible,  et  d'ailleurs  les  accidents  prémonitoires, 
l'angine  couenneuse,  ont  pu  échapper.  La  Irachéolomie  a  été  faite  dans  ces 
conditions  ;  elle  a  même  pu  être  nécessaire  dans  le  stridulisme  simple. 

On  a  insisté  ces  dernières  années  sur  les  laryngites  aiguës  simulant  le  croup 
(Touchard,  Thèse  de  Paris,  1893  ;  Hepp,  Gaz.  des  Hop.,  mars  1897).  On  ren- 
contre des  cas  avec  dyspnée  continue,  tirage  sus  et  sôus-sternal,  fièvre  légère  ; 

(1  )  Revue  men.siielle  des  maladies  de  l'enfance,  1887,  p.  49. 
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cet^tat  dure  deux  ou  trois  jours,  puis  s'atténue.  Parfois  on  est  obligé  d'avoir 
recours  au  tubage.  On  fera  l'examen  bactériologique  du  mucus  pharyngé 
pour  éliminer  la  diphtérie. 

Entre  les  accès  éphémères  de  la  laryngite  striduleuse  et  les  laryngites 
simulant  le  croup,  il  y  a  d'ailleurs  des  formes  de  passage  qui  compliquent 
encore  le  problème.  Le  diagnostic  avec  le  spasme  de  la  glotte,  l'abcès  rétro- 
pharyngien,  les  corps  étrangers  des  voies  aériennes  peut  se  poser. 

Traitement.  —  Le  vomilif  au  début  me  paraît  tout  indiqué  ;  on  ne  peut 
qu'approuver  l'enveloppement  ouaté  des  extrémités  inférieures,  l'applica- 
tion d'eau  chaude  sur  le  larynx  (éponge)  pendant  une  minute,  répétée  plu- 
sieurs fois.  Il  faut  y  joindre  les  inhalations  de  vapeurs  chaudes,  une  potion 
gommeuse  avec  5  centigrammes  de  kermès,  le  bromure  de  potassium,  l'anti- 
pyrine,  la  belladone,  un  peu  d'alcool,  la  trachéotomie  en  dernier  ressort,  ou  le 
tubage  aujourd'hui  préféré. 

Il  faut  se  garder  d'appliquer  un  vésicatoire  au-devant  du  cou  (crainte  de 
diphtérie),  mais  on  peut  avoir  recours  à  la  teinture  d'iode  ;  les  émissions  san- 
guines sont  abandonnées  depuis  longtemps. 


3.  — -  LARYNGSTE  PHLEGIVIONEUSE 

L'inflammation  suppurative  du  larynx  peut  être  interne  ou  externe,  intra- 
laryngée  ou  péri-laryngée.  Dans  le  premier  cas,  il  y  a  périchondrite  ou  abcès 
sous-muqueux  (cas  du  D^  Coulon,  Progrès  Médical,  1889  ;  cas  de  Marevéry, 
Médecine  Infantile,  1894  ;  cas  de  Moure).  Dans  le  second  cas,  il  y  a  abcès 
périlaryngien  et  même  péri-trachéo-laryngien  (cas  de  Massei,  Arch.  iial.  di 
Laring.,  1897  ;  cas  d'Egidi  ;  cas  de  Filé-Bonazzola,  id.  1902). 

Étiologie.  — •  La  laryngite  suppurée  est  presque  toujours  secondaire  à  une 
maladie  infectieuse  locale  ou  générale  :  rougeole,  grippe,  fièvre  typhoïde, 
amygdalite  aiguë.  Elle  se  rencontre  dans  la  première  comme  dans  la  se- 
conde enfance  ;  mais  elle  est  assez  rare  et  ne  saurait  entrer  en  parallèle, 
pour  la  fréquence,  avec  les  autres  variétés  (laryngite  striduleuse,  croup). 

Les  examens  directs,  les  cultures  du  pus  n'ont  pas  montré  la  présence  du 
jjacille  de  Lœffler,  mais  seulement  des  microbes  pyogènes  (staphylocoques, 
streptocoques)  et  parfois  des  pneumocoques. 

Il  faut  faire  une  petite  place  à  l'abcès  prélaryngé,  ayant  pour  point  de 
départ  le  ganglion  de  Poirier  ou  Gouguenheim,  dont  on  a  rapporté  des 
exemples  après  le  tubage  (Apert,  Tollemer,  Soc.  de  Pédiatrie,  1905).  Dans  le 
cas  de  Tollemer,  quoique  l'enfant  fût  atteint  de  croup,  le  pus  de  l'abcès  était 
à  pneumocoques.  J'ai  vu  un  cas  d'abcès  prélaryngé  chez  un  enfant  atteint 
simplement  de  rhino-pharyngite  grippale. 

Symptômes.  —  L'enfant,  après  une  phase  plus  ou  moins  bien  caractérisée 
de  grippe,  d'angine  aiguë,  de  bronchite,  de  broncho-pneumonie,  est  pris  de 
dyspnée  intense  avec  cornage,  de  suffocation  avec  symptômes  de  sténose 
laryngée.  Le  tableau  est  celui  du  croup  à  la  période  asphyxique.  Tantôt,  si 
l'examen  laryngoscopique  est  possible,  on  constate  une  tuméfaction  sous- 
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glottique  ;  tantôt  on  voit  à  l'extérieur  une  tumeur  fluctuante,  qui  siège 
sur  un  des  côtés  du  larynx  et  envahit  plus  ou  moins  la  trachée.  Dès  lors  le 
diagnostic  est  fait.  Cependant  la  situation  générale  et  locale  est  de  plus  en 
plus  grave,  et,  si  l'on  n'intervient  pas,  l'enfant  est  emporté  par  l'asphyxie  et 
les  progrès  de  l'infection.  Le  pronostic  est  donc  des  plus  graves  ;  car,  même 
après  la  trachéotomie,  la  mort  n'est  pas  toujours  évitée,  l'enfant  étant  déjà 
épuisé  par  la  fièvre,  par  l'infection,  par  la  broncho-pneumonie  qui  comphque 
souvent  cette  périlaryngite. 

Diagnostic.  —  Quand  il  n'y  a  pas  de  tuméfaction  extérieure,  le  diagnostic 
€st  des  plus  difficiles.  On  pense  d'abord  à  la  diphtérie,  au  croup,  qui  offre  à  peu 
près  le  même  tableau  symptomatique.  Toutefois  l'examen  bactériologique  ne 
révèle  pas  la  présence  des  bacilles  de  Lofïler,  et,  après  la  trachéotomie,  il 
s'écoule  un  flot  de  pus.  D'ailleurs,  dans  quelques  cas,  l'examen  laryngosco- 
pique  a  montré  la  présence  de  l'abcès  sous-glottique  (Moure). 

L'œdème  de  la  glolie  doit  être  également  éhminé  ;  on  sait  qu'il  siège  à  l'en- 
trée du  larynx  le  plus  souvent  et  qu'il  peut  être  senti  par  le  doigt  ou  constaté 
de  visu  avec  l'abaisse-langue.  Les  laryngites  ulcéreuses  de  la  rougeole^  de  la 
fièvre  iyphoïde  (laryn go-typhus)  devront  être  envisagées.  L'abcès  rétro- 
pharyngien  à  siège  inférieur  pourra  créer  des  difficultés  de  diagnostic.  Si  le 
phlegmon  est  extérieur  (Massei),  il  est  facile  à  reconnaître  par  l'examen 
direct. 

Traitement.  —  Donner  issue  au  pus,  telle  est  l'indication  principale.  La 
trachéotomie  est  préférable  au  tubage  en  pareil  cas.  Pour  prévenir  l'abcès,  on 
fera  systématiquement  des  pulvérisations  antiseptiques  des  premières  voies 
dans  toutes  les  maladies  aiguës  qui  menacent  le  larynx. 


4. —  LARYNGITE    CHRONIQUE 

Cette  maladie,  très  rare  dans  l'enfance,  ne  mérite  qu'une  étude  sommaire. 

Étiologie.  —  Il  existe,  chez  les  enfants,  aussi  bien  que  chez  les  adultes, 
mais  plus  rarement,  une  phtisie  et  une  syphilis  laryngées,  c'est-à-dire 
une  laryngite  chronique  due  à  la  présence  de  tubercules,  d'ulcérations,  de 
gommes.  C'est  dans  la  seconde  enfance  qu'on  observera  ces  lésions  et  alors 
leurs  symptômes  n'auront  rien  de  spécial.  En  dehors  de  ces  conditions,  la 
laryngite  aiguë  peut  passer  à  l'état  chronique  :  j'ai  vu  plusieurs  fois  la 
lar^^ngite  chronique,  avec  aphonie  persistante,  succéder  à  ta  rougeole.  Cer- 
tains enfants  atteints  de  pharyngite  glanduleuse  chronique  portent  une 
laryngite  de  même  nature. 

Symptômes.  —  La  toux  est  fréquente,  sèche,  avortée,  suivie  parfois  de 
l'expulsion  de  crachats  muco-purulents.  Elle  est  fréquente,  surtout  la  nuit 
et  le  matin.  La  voix  est  toujours  plus  ou  moins  altérée,  rauque,  bitonale, 
éteinte  même.  La  respiration  est  hbre  et  la  dyspnée  ne  survient  qu'à  titre  de 
complication  (spasme  de  la  glotte, œdème  du  larynx). Le  spasme, l'œdème  et 
quelquefois  l'abcès  peuvent  accompagner  la  laryngite  chronique  et  aggraver 
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son  pronostic.  La  périchondiite  suppurée  peut  amener  une  sténosj  laryngée 
asphyxiante,  qui  commandera  la  trachéotomie. 

Quand  la  laryngite  chronique  est  simple,  elle  guérit  ;  tous  les  enfants 
aphones  que  j'ai  vus  ,  à  la  suite  de  la  rougeole,  ont  guéri  en  quelques  semaines 
ou  quelques  mois.  S'il  y  a  des  ulcérations,  des  lésions  cartilagineuses,  des 
abcès,  de  l'œdème,  la  guérison  est  moins  certaine. 

Diagnostic.  —  Le  diagaostic  repose  sur  la  marche  des  phénomènes  et  la 
constatation  directe  des  lésions.  Il  est  nécessaire  d'avoir  recours  au  laryn- 
goscope, malgré  les  difficultés  de  son  emploi  chez  les  enfants.  Lui  seul  pourra 
nous  dire  s'il  y  a  simplement  laryngite,  s'il  n'y  a  pas  d'ulcération,  de  polype^ 
de  paralysie  d'une  corde  vocale. 

Dans  les  cas  de  pharyngo-laryngites  ulcéreuses  de  la  syphilis  tertiaire  et 
de  la  tuberculose,  comme  ceux  rapportés  par  mes  élèves  Rabourdin  et 
Brissy  {Archives  de  Médecine  des  Enfants,  l^r  mai  1907),  le  traitement  spéci- 
fique peut  servir  de  pierre  de  touche.  Deux  malades  de  mon  service  avaient 
sensiblement  les  mêmes  lésions  objectives.  Chez  l'une  les  frictions  mercu- 
rielles  n'ont  rien  donné  (elle  était  tuberculeuse)  ;  chez  l'autre,  elles  ont 
amené  rapidement  la  guérison  (elle  était  syphilitique). 

Traitement. —  Le  traitement  est  subordonné  aux  renseignements  fournis 
par  le  miroir  laryngien.  Il  consistera  surtout  dans  l'application  de  topiques 
modificateurs  portés  directement  sur  le  larynx  (nitrate  d'argent,  acide  lac- 
tique), ou  dans  l'emploi  de  douches  et  pulvérisations  d'eaux  sulfureuses.  Au 
traitement  local,  on  ajoutera  la  médication  générale  tonique  et  reconsti- 
tuante, le  fer,  l'huile  de  foie  de  morue,  et  surtout  le  repos  de  l'organe.  Dans 
les  cas  d'hérédo-syphilis  précoce  ou  tardive,  et  même  s'il  y  a  doute,  on 
donnera  le  traitement  mixte  (frictions  mercurielles,  iodure  de  potassium). 


5. —-TUBERCULOSE  DU   LARYNX 


La  tuberculose  du  larynx,  signalée  par  Trousseau,  Rilliet  et  Barthez, 
Steffen,  Demme,  a  été  étudiée  par  le  D^"  Maurice  Perrin  (Bordeaux,  1902). 

Étiologie.  —  La  phtisie  laryngée,  très  rare  dans  la  première  enfance, 
moins  rare  dans  la  seconde,  est  souvent  une  trouvaille  d'autopsie.  Louis 
disait  que  le  larynx  s'inoculait  par  les  crachats  expectorés.  On  peut  admettre 
quatre  modes  de  tuberculisation  : 

1^  Infection  secondaire  à  la  tuberculose  pulmonaire  ; 

2°  Infection  secondaire  par  voie  sanguine  ou  lymphatique  ; 

3°  Infection  primitive  de  la  muqueuse  laryngée  ; 

4^  Envahissement  de  proche  en  proche  (tuberculose  du  pharynx). 

Anatomie  pathologique.  —  Infiltration  tuberculeuse  du  larynx  (cordes 
vocales,  épiglotte)  ;  légère  tuméfaction  de  la  muqueuse,  follicules  tubercu- 
leux, bacilles  rares;  parfois  œdème, ulcérations  en  coups  d'ongle,  fissuraires, 
punctiformes,  érosions  avec  ou  sans  œdème  ;  la  trachée  peut  être  envahie. 
Forme  végétante,  pseudo-polypeuse.  Périchondrite  avec  œdème  (laryngite 
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œdémateuse  secondaire).  Sclérose  du  larynx.  Granulie  pharyngo-laryngée. 
La  tuberculose  du  larynx  n'existe  jamais  seule  ;  il  y  a  des  lésions  viscérales 
(poumons,  ganglions  bronchiques). 

Symptômes.  —  La  tuberculose  laryngée  peut  être  latente,  surtout  si  elle  est 
secondaire  et  tardive.  Quand  le  larynx  est  infecté  assez  tôt,  il  y  a  des  symp- 
tômes :  dysphagie  en  cas  de  lésions  vestibulaires,  voix  rauque,  enrouée  ; 
douleur  plus  rare  ;  ulcérations  ou  infiltrations  visibles  au  laryngoscope  quand 
les  enfants  se  prêtent  à  l'examen.  Après  l'enrouement  et  même  sans  ce 
symptôme,  accès  de  suffocation  pouvant  se  répéter  et  nécessiter  la  trachéo- 
tomie. Ces  accès  sont  dus  à  l'œdème  de  la  glotte. 

Diagnostic.  —  L'envahissement  du  larynx  sera  dénoncé  par  les  symptômes 
précédents. Dans  quelques  cas, le  diagnostic  présente  des  difficultés  (syphilis). 
La  forme  végétante  peut  être  confondue  avec  les  papillomes  du  larynx.  La 
forme  suffocante,  si  elle  survient  d'emblée,  peut  simuler  le  croup  ;  la  laryn- 
goscopie,  quand  elle  sera  possible,  permettra  d'éviter  l'erreur.  D'ailleurs 
l'examen  du  poumon  et  des  autres  organes,  l'étude  des  antécédents  de 
l'enfant  et  de  la  marche  de  la  maladie  pourront  lever  toutes  les  diffi- 
cultés. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  dépend  souvent  de  l'état  de  ces  autres  organes 
(poumon,  etc.).  Il  faut  reconnaître  que  la  tuberculose  laryngée  aggrave  le 
pronostic  des  autres  localisations  ;  elle  est  souvent  la  dernière  étape  de  la 
tuberculose  infantile.  La  mort  peut  être  rapide  (quelques  semaines),  ou 
retardée  (plusieurs  mois),  et  la  guérison  n'est  pas  impossible. 

Traitement.  —  H  y  a  peu  à  faire  localement  contre  la  tuberculose  laryngée 
(badigeonnages  et  cautérisations).  Le  tubage  ne  saurait  intervenir,  mais  la 
trachéotomie  peut  être  rendue  nécessaire  par  la  suffocation.  On  ne  néghgera 
pas  le  traitement  des  autres  locaHsations  de  la  tuberculose  et  l'hygiène  géné- 
rale qui  permettra  de  fortifier  le  terrain  (cure  d'air,  alimentation,  repos). 


6.  —  SPASME  DE  LA  GLOTTE  OU  ASTHME  THYMIQUE 

Si  l'on  prend  les  choses  à  la  lettre,  le  spasme  de  la  glotte  n'est  qu'un 
symptôme,  un  accident,  une  complication,  qui  s'observe  dans  plusieurs 
maladies  distinctes,  dans  la  coqueluche,  la  laryngite  striduleuse,  le  croup, 
l'adénopathie  bronchique,  les  corps  étrangers.  Mais,  en  dehors  de  ces  cas,  il 
existe  une  forme  spéciale  à  la  première  enfance  et  qu'on  a  décrite  sous  les 
noms  d'asthme  de  Kopp,  asthme  thymique,  spasme  de  la  glotte,  convul- 
sion interne.  C'est  cette  maladie  seulement  que  j'ai  en  vue  ici. 

Le  spasme  de  la  glotte,  comme  son  nom  l'indique,  est  une  convulsion 
tonique  des  muscles  constricteurs  du  larynx,  pouvant  aller  jusqu'à  l'asphyxie 
complète;  le  spasme  atteindrait  aussi  le  diaphragme  (Hérard),  et  le  nom  de 
phréno-glottisme  (Bouchut)  serait  justifié.  L'Allemand  Kopp  (1830)  a  soutenu 
que  la  maladie  était  due  à  une  hypertrophie  du  thymus,  d'où  le  nom  d'asthme 
thym.ique,  d'asthme  de  Kopp,  qui  lui  a  été  donné.  En  France,  Blache,  Valleix, 
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Barthez  et  Rilliet,  Trousseau,  Hérard  (1),  ont  réfuté  cette  théorie  et  montré 
que  le  spasme  de  la  glotte  était  une  convulsion  partielle. 

Étiologie. —  C'est  dans  la  première  enfance,  avant  la  seconde  année,  que  se 
montrent  la  pltipart  des  cas  de  spasme  glottique  ;  la  première  année  de  la  vie 
fournit  plus  de  cas  que  la  seconde,  et  les  garçons  paraissent  plus  exposés  que 
les  filles.  Les  enfants  de  souche  nerveuse,  agités,  irritables,  sont  plus  souvent 
atteints  que  les  autres,  et  l'on  voit  parfois  plusieurs  enfants  de  la  même 
famille  succomber  au  spasme  de  la  glotte.  Le  nervosisme  héréditaire  est 
invoqué  avec  raison  par  Déjerine  (2).  Ghaumier  parle  d'hystérie  infantile. 
Parmi  les  maladies,   le   rachitisme  prédispose   au   spasme  de  la  glotte 
(Henoch  compte  45  rachitiques  sur  61  cas).  Elsasser  attribuait  le  spasme  de 
la  glotte  au  craniotabes,  ou  occiput  mou,  qui  n'assure  plus  une  protection 
suffisante  au  cerveau  et  favorise  toutes  les  compressions.  Cette  opinion  est 
erronée.  Kassowitz  invoque  l'hypérémie  du  cerveau.  C'est  une  hypothèse. 
C'est  surtout  en  hiver  que  la  maladie  sévit;  elle  est  plus  fréquente  dans  les 
pays  du  Nord.  La  dentition,  invoquée  par  beaucoup  d'auteurs,  ne  joue  aucun 
rôle.  Les  niauvaises  conditions  hygiéniques  :  logements  étroits,  mal  aérés, 
allaitement  artificiel,  sevrage  prématuré,  sont  des  causes  incriminées  avec 
raison  par  Reid,  Barthez  et  Rilliet.  L'influence  occasionnelle  de  la  déglutition 
(l'enfant  avalant  de  travers)  sur  la  production  des  accès  a  été  relevée  par 
Hérard,  L'abaissement  de  la  langue  peut  avoir  le  même  effet  (Barthez  et 
Rilhet).  Voulant  examiner  la  gorge  d'un  petit  garçon  de  sept  mois,  allaité 
artificiellement,  j'ai  pu  ainsi  provoquer  un  spasme  glottique  inquiétant.  Cet 
enfant,  qui  était  mal  nourri,  avait  un  gros  ventre,  une  dilatation  de  l'estomac; 
il  avait  des  spasmes  au  moindre  effort,  au  moment  du  réveil.  Henoch  a  noté 
l'association  du  spasme  glottique  avec  les  convulsions  générales.  Cette  né- 
vrose particulière  des  petits  enfants  me  paraît  être  sous  la  dépendance 
d'une  auto-intoxication,  dont  la  source  est  dans  le  tube  digestif. 

Plus  récemment  les  observations  d'Escherich,  confirmées  par  les  travaux 
des  physiologistes  (Gley)  ont  montré  que  le  spasme  de  la  glotte  avait  des 
relations  étroites  avec  la  tétanie.  Celle-ci  peut  lui  succéder  et,  quand  elle  ne  se 
montre  pas,  on  peut  la  mettre  en  rehef  en  recherchant  le  signe  de  Chvostek 
ou  phénomène  du  facial  (contraction  de  l'orbiculaire  des  lèvres  provoquée  par 
la  percussion  de  la  joue),  le  signe  de  Weiss  (contraction  spasmodique  de 
l'orbiculaire  des  paupières  provoquée  par  une  percussion  à  l'angle  de  l'œil), 
le  signe  de  Erb  (contractions  semblables  provoquées  par  une  excitation  élec- 
trique minime  :  1  miUiampère,  1/2  milhampère).  Quant  au  signe  de  Trous- 
seau (spasme  de  la  main  provoqué  par  la  compression  du  bras),  il  est  plus 
rare  et  ne  se  voit  que  dans  les  cas  de  tétanie  avérée.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette 
hyperexcitabilité  mécanique  ou  électrique,  cette  spasmophilie  se  rencontre 
dans  tous  les  cas  de  spasme  de  la  glotte  comme  dans  la  tétanie,  et  elle  est 
révélatrice.  Elle  serait  due,  d'après  les  investigations  modernes,  à  un  trouble 
de  fonctionnement  ou  à  une  lésion  des  glandes  parathyroïdes.  Cela  est  pos- 

(1)  Thèse  d' Paris,  1847. 

(2)  Thèse  d'agrégation,  1886. 
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sible,  mais  la  prédisposition  nerveuse,  le  nervosisme  héréditaire  n'en  existe 
pas  moins  chez  tous  les  spasmophiles. 

Anatomio  pathologique.  —  Kopp  a  prétendu  que  le  thymus  était  hyper- 
trophié et  dégénéré.  Hérard  a  montré  que  le  volume  de  cet  organe  transi- 
toire variait  beaucoup  chez  les  nouveau-nés  et  que  ces  variations  étaient 
purement  fortuites.  L'hypertrophie  du  thymus  peut  se  rencontrer  sans 
spasme  de  la  glotte  et  inversement.  Marfan  a  montré  [Soc.  Méd.  des  iïdpi- 
/aua;,  mai  1894)  un  thymus  hypertrophié  qui  avait  causé  la  mort  d'un  enfant 
de  deux  mois  par  compression  de  la  trachée,  mais  sans  spasme  de  la  glotte. 

En  général,  on  ne  trouve  aucune  lésion  propre  à  la  maladie  ;  c'est  une 
névrose  qui  ne  laisse  pas  de  traces  à  l'autopsie.  Le  ramollissement  du  crâne, 
d'ailleurs  inconstant,  est  une  lésion  de  rachitisme.  L'emphysème  pulmonaire, 
relevé  dans  la  plupart  des  cas  mortels,  est  une  lésion  secondaire.  Hérard  n'a 
rien  trouvé  dans  les  centres  nerveux,  si  ce  n'est  une  congestion  explicable  par 
l'asphyxie.  Donc  le  spasme  de  la  glotte  est,  jusqu'à  plus  ample  informé,  une 
maladie  sine  materiâ.  Toutefois  l'examen  attentif  des  glandes  parathyroïdes 
pourra  révéler  des  lésions  de  ces  trois  ou  quatre  petites  glandes  dissimulées 
derrière  le  corps  thyroïde  :  hyperémie,  gonflement,  hémorragie. 

Symptômes.  —  L'enfant  est  pris  subitement  en  pleine  santé,  le  jour  aussi 
bien  que  la  nuit,  d'un  accès  de  suffocation  que  rien  ne  pouvait  faire  prévoir. 
La  respiration  se  suspend,  la  face  devient  turgescente,  la  tête  se  renverse,  le 
cou  se  raidit,  les  yeux  sont  fixes,  la  bouche  est  ouverte  et  le  thorax  immobile. 
Au  bout  de  quelques  secondes,  un  sifflement  inspiratoire  se  produit  à  plu- 
sieurs reprises,  et  enfin  la  crise  se  termine  par  une  expiration  bruyante. 

Quelquefois  des  convulsions  générales  se  déclarent,  ou  la  tétanie  :  pour 
Escherich,  comme  je  l'ai  dit  plus  haut,  spasme  de  la  glotte  et  tétanie  sont 
même  chose  ;  il  se  fait  fort  de  provoquer  les  contractures  tétaniques  par  la 
compression  du  bras  (phénomène  de  Trousseau)  chez  tout  enfant  atteint  de 
laryngospasme.  Cependant  l'arrêt  de  la  respiration  a  profondément  troublé 
l'hématose,  la  pâleur  de  la  face  succède  à  la  cyanose,  les  extrémités  sont 
froides,  le  corps  se  couvre  de  sueurs  ;  le  cœur  bat  d'une  façon  rapide  et 
tumultueuse.  Après  l'accès,  l'enfant  revient  à  la  santé  et  reste  très  bien  por- 
tant jusqu'à  un  nouvel  accès.  Quelques  enfants,  pendant  l'accès,  sont  agités, 
portent  la  main  à  leur  cou  ;  d'autres  perdent  connaissance.  Reid  prétend  que 
l'accès  est  annoncé  par  un  râle  laryngé  et  parfois  par  une  indigestion. 

L'accès  est  très  court  (10,  15,  30  secondes)  ;  son  intensité  est  variable  : 
tantôt  il  est  à  peine  ébauché  et  peut  passer  inaperçu,  il  consiste  en  quelques 
inspirations  sifflantes  ;  tantôt  il  se  présente  avec  un  appareil  effrayant  qui 
fait  craindre  la  terminaison  fatale.  Il  est  rare  que  la  mort  succède  au  premier 
accès  ;  Rilliet  et  Barthez  ont  vu  cependant  un  enfant  de  six  mois,  fort  et 
vigoureux,  au  sein,  mais  avide,  qui,  en  prenant  le  sein  et  après  avoir  avalé  de 
travers,  eut  un  accès  qui  l'emporta  en  quelques  minutes.  En  général,  les 
accès  se  répètent  à  quelques  jours  de  distance  ou  plusieurs  fois  le  même  jour. 
Quand  ils  sont  ainsi  rapprochés,  ils  constituent  une  crise.  La  maladie  peut 
donc  durer  un  jour,  plusieurs  jours,  plusieurs  semaines. 

Pronostic.  —  La  maladie  peut  se  terminer  par  la  mort,  et  le  pronoitic  est 
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sérieux.  Si  l'on  tient  compte  des  cas  légers  comme  des  cas  graves,  la  propor- 
tion des  giiérisons  l'emporte  de  beaucoup  sur  celle  des  morts.  Plus  les  accès 
sont  violents,  rapprochés,  multipliés,  plus  le  pronostic  est  grave  ;  si  l'accès 
est  unique,  léger,  ou  bien  si  les  accès,  après  avoir  été  violents,  vont  en  s'atté- 
nuant,  la  guérison  est  probable. 

Diagnostic.  —  La  quinte  de  coqueluche,  avec  ses  mouvements  saccadés 
d'expiration  et  de  reprise,  se  distingue  aisément  du  spasme  court  et  silencieux 
de  l'asthme  de  Kopp.  La  toux  et  la  voix  du  croup,  les  sifflements  incessants 
de  l'œdème  de  la  glotte,  la  toux  aboyante  du  stridulisme,  permettront  de 
distinguer  le  spasme  de  la  glotte  de  la  diphtérie,  de  la  laryngite  œdémateuse, 
de  la  laryngite  striduleuse.  L'adénopathie  trachéo-bronchique  donne  plus 
souvent  des  accès  coqueluclioïdes  que  des  spasmes  silencieux. 

Parmi  toutes  ces  maladies,  la  laryngite  striduleuse  est  celle  qui  a  été  le  plus 
souvent  confondue  avec  le  spasme  de  la  glotte.  Mais,  outre  les  différences 
symptomatiques  de  l'accès,  il  faut  se  rappeler  que  le  stridulisme  s'observe 
à  un  âge  plus  avancé  (deux  à  cinq  ans),  tandis  que  le  spasme  appartient  à  la 
première  enfance,  qu'il  se  traduit  par  une  toux  bruyante,  à  caractère  spécial, 
et  enfin  que  le  premier  est  bénin,  tandis  que  l'autre  est  souvent  mortel. 
Reste  V asthme  vrai,  qui  est  commun, même  dans  la  première  enfance;  il  se 
distingue  par  le  catarrhe  qui  l'accompagne,  par  la  toux,  par  les  râles  musi- 
caux que  donne  l'auscultation. 

Traitement.  —  Outre  les  conditions  hygiéniques  de  nature  à  prévenir  les 
accès  (allaitement  naturel,  vie  au  grand  air,  dans  le  calme,  loin  du  bruit),  on 
a  essayé  une  multitude  de  remèdes  :  les  antispasmodiques  (oxyde  de  zinc, 
eau  de  laurier-cerise,  bromure  de  potassium,  assa /œ/iJa,  musc,  belladone)  ; 
les  évacuants  (ipéca,  calomel)  ;  les  douches  et  les  bains  tièdes  dans  l'inter- 
valle des  accès  (bains  de  tilleul).  Reid  conseille  de  changer  d'air,  d'éviter 
à  l'enfant  tout  bruit,  toute  contrariété,  toute  impression  vive,  de  faire  boire 
lentement,  de  donner  (quand  l'enfant  mange)  des  aliments  en  purée. 

Pendant  l'accès,  on  jettera  de  l'eau  froide  sur  le  visage,  on  frictionnera,  on 
flagellera  le  corps.  Les  inhalations  d'éther  ou  de  chloroforme  sont  à  essayer. 
Si  le  danger  d'asphyxie  est  imminent,  on  fera  l'intubation  du  larynx  et 
l'insufflation  (sonde,  tube  de  Ribemont).  On  pourra  recourir  aussi  au  mar- 
teau de  Mayor,  à  l'électricité.  Kûrt  (de  Vienne)  conseille  de  toucher  la  con- 
jonctive ou  la  pituitaire  avec  une  barbe  de  plume  trempée  dans  une  solution 
de  quinine. 

On  a  dit  que,  dans  la  spasmophihe,  c'était  le  métabohsme  du  calcium  qui 
était  troublé.  De  fait,  j'ai  obtenu  de  bons  résultats  avec  le  bromure  de  cal- 
cium à  la  dose  de  10  à  20  centigrammes  par  jour  dans  une  potion.  L'opothé- 
rapie  parathyroïdienne  n'a  jusqu'à  présent  rien  donné. 
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7.—  ŒDÈME  DE  LA  GLOTTE 

On  entend,  par  œdème  de  la  glotte  ou  mieux  œdème  du  larynx,  Tinfiltration 
séreuse  du  tissu  sous-muqueux  des  diverses  parties  de  l'organe  vocal.  Sou- 
vent l'œdème  s'accompagne  d'inflammation  :  laryngite  œdémateuse. 

Étiologie.  —  L'œdème  du  larynx  s'observe  à  tout  âge,  même  chez  les  nou- 
veau-nés ;  Billard  en  a  vu  un  exemple  chez  un  sclérémateux.  Dans  les  cas 
d'anasarque  scarlatineuse,  brightique,  cardiaque,  l'œdème  du  larynx  peut  se 
voir.  Le  froid,  les  corps  étrangers,  l'ingestion  de  liquides  trop  chauds,  l'in- 
flammation simple  ou  spécifique,  la  diphtérie,  la  rougeole,  la  variole,' la  tu- 
berculose, la  syphilis  peuvent  se  compliquer  d'œdème.  L'abcès  rétro-pha- 
ryngien, la  laryngite  toxique  (iodure)  de  même.  F.-R.  Gômez  (Arch.  Lai. 
Amer,  de  Ped.,  nov.-déc,  1918)  insiste  sur  l'œdème  glottique  par  ingestion 
de  boissons  chaudes,  nécessitant  la  trachéotomie  plutôt  que  le  tubage. 
L.  Morquio,  à  Montevido,  a  vu  cinq  cas  de  ces  œdèmes  laryngés  par  brûlure. 

Dans  quelques  cas  exceptionnels,  on  a  pu  incriminer  la  fièvre  typhoïde, 
l'érysipèle,  les  oreillons.  On  voit  que  les  causes  sont  nombreuses  ;  mais  elles 
agissent  rarement,  et  la  grande  cause  des  œdèmes  laryngés  de  l'adulte,  la 
phtisie  laryngée,  intervient  exceptionnellement.  Sestier  [Traité  de  V angine 
laryngée  œdémateuse,  1852)  n'indique  que  17  cas  se  rapportant  à  l'enfance 
sur  215  observations.  Sur  ces  17  cas,  il  y  en  a  5  seulement  avant  cinq  ans  et 
12  entre  cinq  et  quinze  ans.  Quelquefois  la  laryngite  œdémateuse,  glottique, 
sus  ou  sous-glottique,  simulant  plus  ou  moins  le  croup  ou  l'abcès  rétro- 
pharyngien,  s'observe  chez  des  nourrissons  qui  ont  été  simplement  exposés 
au  froid  ou  à  la  contagion  grippale.  Il  s'agit  d'un  catarrhe  banal,  qui,  pour 
une  cause  inconnue,  présente  une  évolution  inquiétante. 

Anatomie  pathologique.  —  L'œdème  est  rarement  simple,  et  la  sérosité  est 
mêlée  de  sang,  de  pus  ;  ce  dernier  cas  se  voit  surtout  dans  la  laryngite  sous- 
muqueuse,  la  périchondrite.  L'examen  du  larynx  montre  souvent  des  lésions 
de  surface,  de  l'érythème,  des  érosions,  des  fausses  membranes,  des  ulcéra- 
tions simples  ou  tuberculeuses,  des  papillomes.  Parfois  c'est  une  nécrose  par- 
tielle des  cartillages  sous-jacents.  Concurremment,  on  peut  avoir  une  angine 
simple,  membraneuse,  ulcéreuse,  gangreneuse. 

Symptômes.  —  L'œdème  du  larynx  étant  ordinairement  secondaire,  on 
note  d'abord  les  symptômes  d'une  affection  aiguë  ou  chronique  de  la  gorge, 
du  larynx  ou  d'une  anasarque  scarlatineuse.  Après  ces  symptômes,  variables 
suivant  les  localisations  de  la  phlegmasie  ou  de  l'œdème,  l'enfant  est  pris  de 
dyspnée,  d'asphyxie,  de  cornage  inspiratoire.  L'expiration  est  relativement 
facile,  mais  l'inspiration  est  longue,  pénible,  anxieuse,  sifflante.  Le  malade 
porte  la  main  à  son  cou,  qui  est  tuméfié,  et  fait  de  vains  efforts  pour  respirer. 
Avec  le  doigt  introduit  dans  l'arrière-bouche,  on  sent  l'épiglotte  et  les  replis 
aryténo-épiglottiques  gonflés,  obturant  presque  complètement  l'entrée  du 
larynx.  L'abaissement  de  la  langue  permet  quelquefois  de  voir  l'œdème  du 
larynx  et  de  constater  l'œdème  concomitant  de  la  luette  et  du  voile  du  palais. 
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Si  un  prompt  remède  n'est  apporté  à  l'asphy  ie,  si  l'obstacle  à  l'entrée  de 
l'air  ne  peut  être  levé  ou  tourné,  l'enfant  succombe  après  une  période  de 
lutte  et  d'agitation  plus  ou  moins  grande.  Quelle  que  soit  l'intensité  de  la 
dyspnée,  on  remarque  que  la  voix  est  claire,  ce  qui  montre  l'intégrité  relative 
ou  absolue  des  cordes  vocales. 

La  marche  de  la  maladie  varie  suivant  les  cas  :  il  en  est  de  rapides,  de  fou- 
droyants, qui  emportent  le  malade  en  quelques  heures  ;  d'autres  lui  laissent 
plusieurs  jours  de  survie,  avec  des  rémissions  plus  ou  moins  longues  ;  d'autres 
enfin  aboutissent  à  la  guérison.  Mais,  dans  tous  les  cas,  le  pronostic  doit  être 
considéré  comme  très  grave. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  repose  sur  la  marche  des  accidents,  sur  l'appa- 
rition soudaine  ou  rapide  de  la  suffocation,  sur  les  caractères  de  la  respiration, 
l'intégrité  de  la  voix.  Dans  le  croup,  il  y  a  aphonie,  dyspnée  interrompue  par 
des  accès  de  suffocation,  fausses  membranes  dans  la  gorge.  Dans  la  laryngite 
siriduleiise  et  le  spasme  de  la  glotle,  la  respiration  est  parfaite  dans  l'inter- 
valle des  accès,  qui  sont  courts.  Dans  Vabcès  rélro-pharyngien,  il  y  a  une 
tumeur  visible  au  fond  de  la  gorge. 

L'examen  direct  montre  le  gonflement  œdémateux  de  l'épiglotte,  des 
rephs  aryténo-épiglottiques,  étendu  parfois  aux  amygdales,  à  la  luette,  à  la 
bouche  même.  La  coexistence  d'une  anasarque  confirmera  le  diagnostic. 

Traitement.  —  Après  avoir  mis  des  bottes  d'ouate  sinapisées,  une  éponge 
d'eau  chaude  au-devant  du  cou,  si  les  accidents  persistent,  on  fera  des  insuf- 
flations de  tanin  en  poudre  à  l'entrée  du  larynx,  ou  des  pulvérisations  d'eau 
chargée  d'alun,  de  tanin  (1  p.  100);  on  pourra  scarifier  les  parties  cedéma- 
tiées.  Le  tubage  n'est  pas  toujours  à  conseiller,  car  le  larynx  est  devenu  dif- 
ficilement perméable  ;  mais  on  aura  recours  à  la  trachéotomie,  si  les  moyens 
précédents  ont  échoué. 


8.  •—  PAPILLOiVIES  DU  LARYNX 

Les  papillomes  sont  de  petites  tumeurs  bénignes  qui  se  développent  assez 
fréquemment  dans  le  larynx  des  jeunes  enfants. 

Étiologie.  —  Ils  peuvent  être  congénitaux  (23  cas  sur  137,  d'après  Bruns). 
Cet  auteur  en  a  trouvé  9  dans  la  première  année,  18  dans  la  seconde,  13  dans 
la  troisième,  15  de  trois  à  six  ans,  1 1  de  six  à  dix  ans,  10  de  dix  à  quinze  ans  ; 
le  sexe  masculin  serait  atteint  3  fois  sur  5.  L'influence  prédisposante  de  la 
rougeole,  de  la  variole,  de  la  coqueluche,  de  la  diphtérie,  des  laryngites,- a  été 
signalée.  Toute  inflammation  de  la  muqueuse,  simple  ou  spécifique,  expose 
aux  végétations  polypiformes. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  siège  de  prédilection  est  au  niveau  du  bord 
libre  et  de  la  face  supérieure  des  cordes  vocales,  dans  leur  moitié  antérieure, 
mais  les  papillomes  peuvent  se  rencontrer  dans  les  régions  dépourvues  de 
papilles.  Ils  sont  uniques  ou  multiples.  Uniques,  ils  s'implantent  toujours  sur 
les  cordes  vocales  ;  multiples,  ils  sont  disséminés  sur  toute  la  muqueuse  et 
peuvent  devenir  cohérents  (papifiomes  diffus).  Au  début,  on  voit  de  petites 


580  -    TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L'ENFANCE 

saillies  blanchâtres,  grenues,  mamelonnées  ;  puis  ce  sont  des  masses  villeuses, 
gazonnées,  mûriformes,  en  grappes,  en  choux-fleurs.  Leur  volume  varie  de 
celui  d'un  grain  de  mil,  d'un  pois,  à  celui  d'une  noisette,  d'une  amande. 
Couleur  rosée  ou  grise.  Consistance  molle,  friabilité. 

Unique,  le  papillome  peut  être  pédicule  ;  multiple,  il  est  sessile. 
Dans  un  cas  de  Th.-J.-Elterich  {Arch.  of  Ped.,  nov.  1904),  terminé  par  la 
mort  (garçon  de  deux  ans),  l'entrée  du  larynx  était  bouchée  par  une  masse 
envahissant  aussi  les  cordes  vocales,  l'épiglotte  et  la  trachée.  On  trouvait 
toutes  les  variétés  de  papillomes  :  en  choux-fleurs,  en  grains  de  moutarde, 
sessiles,  pédicules.  Au  microscope,  tissu  conjonctif  sillonné  de  vaisseaux  et 
recouvert  de  cellules  pavimenteuses. 

Symptômes.  —  Au  début,  on  note  une  altération  de  la  voix,  une  raucité 
permanente  ou  intermittente  ;  à  l'enrouement  peut  succéder  l'aphonie  com- 
plète. Quelquefois  il  y  a  des  accès  de  suffocation.  La  toux  est  souvent  croupale. 

A  mesure  que  les  polypes  augmentent  de  volume,  la  respiration  s'embar- 
rasse de  plus  en  plus.  Ces  phénomènes,  susceptibles  d'amélioration  et  d'aggra- 
vation, durent  très  longtemps  et  finissent  par  devenir  permanents.  Une 
fatigue,  une  course,  une  contrariété  peuvent  déterminer  des  accès  de  suffo- 
cation. L'examen  direct  du  krynx  n'est  pas  toujours  facile  ;  bien  peu  d'en- 
fants se  prêtent  à  la  laryngoscopie  ;  quand  l'emploi  du  miroir  laryngien  est 
possible,  on  reconnaît  aisément  le  siège,  la  forme,  le  nombre  des  papillomes. 
A  défaut  du  laryngoscope,  on  peut  se  servir  du  toucher,  qui  ne  donne  de 
renseignements  que  dans  le  cas  de  papillomes  volumineux  remontant  à  l'en- 
trée du  larynx. 

La  marche  de  la  maladie  est  lente,  mais  continue  ;  les  papillomes  tendent 
à  s'étendre  et  à  repulluler  après  l'extirpation  ;  la  durée  peut  être  fort  longue  ; 
la  guérison  spontanée  n'est  pas  impossible,  mais  la  mort  par  asphyxie  est  à 
redouter.  Le  pronostic  doit  être  considéré  comme  grave,  surtout  chez  les 
enfants  du  premier  âge. 

Diagnostic.  —  Si  l'examen  laryngoscopique  est  possible,  et  s'il  a  fait 
reconnaître  la  présence  de  tumeurs  intra-laryngées,  on  doit  penser  au  papil- 
lome, les  autres  tumeurs  étant  exceptionnelles  dans  l'enfance.  En  cas  de 
doute,  on  cherchera  à  avoir  un  fragment  du  néoplasme  pour  le  faire  exa- 
miner. Si  l'examen  laryngoscopique  n'est  pas  possible,  on  ne  peut  arriver  au 
diagnostic  que  par  élimination  :  croup,  laryngite  striduleuse,  œdème  de  la 
glotte,  spasme  de  la  glotte,  abcès  rétro-pharyngien,  corps  étrangers,  adéno- 
pathie  bronchique.  Le  s/r/dor  des  nouveau-nés  se  reconnaîtra  à  sa  bénignité, 
à  l'absence  de  tout  trouble  de  la  santé  générale,  à  la  conservation  de  la  voix. 

Traitement.  —  Le  traitement  chirurgical  offre  seul  des  chances  de  succès. 

L'extirpation  par  les  voies  naturelles  à  l'aide  de  pinces  est  fort  difficile 
chez  l'enfant  et  ne  met  pas  à  l'abri  des  récidives  ;  elle  peut  même  avoir  des 
inconvénients.  Quant  à  l'extirpation  par  une  voie  artificielle  (laryngotomie), 
c'est  une  opération  grave,  dangereuse,  qui  ne  doit  être  proposée  qu'en  dernier 
ressort.  Rosenberg  (Arch.  f.  Lar.,  1896)  compare  les  résultats  de  88  laryngo- 
fissures,  34  trachéotomies,  48  extractions  par  les  voies  naturelles,  et  il  trouve 
que  les   enfants  thyrotomisés  meurent  en  plus   forte  proportion. 
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Le  traitement  de  choix,  d'après  les  travaux  des  laryngologistes  les  plus 
compétents,  est  la  trachéotomie  ou  le  tubage.  Le  tubage,  quand  il  est  possible, 
permet  de  remédier  à  l'asphyxie  présente  ;  de  plus,  le  contact  du  tube  métal- 
lique détermine  à  la  longue  l'atrophie  des  papillomes  et  rétablit  la  perméabi- 
lité des  voies  aériennes.  Mais  la  Irachéoiomie  lui  est  supérieure,  car  elle  met 
pendant  longtemps  le  larynx  au  repos  et  permet  la  régression  des  masses  pa- 
pillomateuses.  LeD^G.  HunterMackenzie  a  bien  montré  que  la  trachéotomie 
employée  seule  pouvait  guérir  les  papillomes  du  larynx,  l'atrophie  spontanée 
de  ces  tumeurs  ne  manquant  jamais  quand  l'organe,  mis  au  repos  complet,  est 
soustrait  aux  causes  d'irritation  (parole,  passage  de  l'air).  En  veut-on  des 
exemples?  Le  D^  Railton  traite  une  fillette  de  trois  ans  et  troi^  mois,  ayant  de  la 
raucité  de  la  voix  depuis  deux  ans,  par  la  trachéotomie  ;  l'enfant  porte  une 
canule  molle  pendant  trois  ans  et  neuf  mois  ;  elle  guérit.  Une  autre  fillette  de 
quatre  ans  guérit  aussi  après  avoir  gardé  sa  canule  pendant  deux  ans  (Brii. 
Med.  Journ.,iéYriev  1898).  Le  D^^  Alexandroff  [Dieiskaïa  Medilzina,  1898) 
cite  plusieurs  cas  de  guérison  par  la  trachéotomie  seule  après  le  port  d'une 
canule  pendant  six  mois,  un  an,  plusieurs  années  (garçon  de  deux  ans,  fille  de 
onze  ans).  P.-J.  Martino  [Arch.  Lai.  Amer,  de  Ped.,  juillet-aofit  1918),  sur 
4  cas  de  papillomes  laryngés  traités  par  trachéotomie  et  laryngotomie,  a 
obtenus  guérisons.  C.*H.  Me  Ibraith (Joi^r.  of  Lar.  Rhin,  and  01.,  oct.  1919), 
chez  une  fillette  de  22  mois,  a  vu  la  mort  par  choc  respiratoire  (atelectasie 
dos  deux  poumon?)  suivre  l'ablation  des  papillomes  avec  trachéotomie. 

On  ne  songera  à  extirper  les  papillomes  que  quand  ils  seront  uniques,  pédi- 
cules,, facilement  accessibles.  Cependant  Maurice  Boulay  a  obtenu  un  beau 
succès  par  la  thyrotomie  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  1900). 

E.  Halphen  et  F.  Fontaine  {Ann.  des  Mal.  de  l'Oreille,  etc.,  n^  4,  1913) 
ont  obtenu  la  guérison  de  papillomes  laryngés  diffus  récidivants  par  la  laryn- 
goslomie  avec  dilatation  caoutchoutée  secondaire,  préconisée  par  Killian, 
employée  méthodiquement  par  Sargnon  et  Béco  (de  Liège). 


9.  _  CORPS  ÉTRANGERS  DES  VOIES  AÉRIENNES 


Des  corps  étrangers,  Hquides  ou  soHdes,  peuvent  s'introduire  accidentelle- 
ment dans  les  voies  aériennes,  soit  qu'ils  proviennent  du  dehors,  soit  qu'ils 
occupent  un  siège  voisin  des  conduits  aériens  (poumons,  plèvre,  foie,  gros 
vaisseaux).  C'est  ainsi  qu'on  peut  voir  un  abcès  du  poumon,  une  pleurésie 
purulente,  un  kyste  du  foie,  un  anévrysme  de  l'aorte,  faire  irruption  dans  les 
bronches  ;  un  ganglion  tuberculeux  ou  crétacé  peut  aussi  s'y  vider. 

Mais  ce  sont  là  des  complications  particulières  de  certaines  maladies, 
étudiées  avec  elles,  et  je  ne  m'occuperai  que  des  corps  étrangers  introduits 
par  la  bouche  ou  par  les  narines,  c'est-à-dire  venant  du  dehors.  Et  encore 
aurai-je  surtout  en  vue  les  corps  sohdes,  dont  le  rôle  est  prépondérant. 
Quand  un  hquide  pénètre  accidentellement  dans  le  larynx,  quand  on  avale 
de  travers,  il  en  résulte  quelques  quintes  de  toux,  et  la  santé  n'est  pas  com- 
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promise.  Chez  un  nourrisson  cependant,  Parrot  a  vu  la  mort  résulter  du 
vomissement  de  lait  et  de  l'introduction  de  ce  lait  vomi  dans  la  trachée  (1). 
Mais  c'est  un  cas  exceptionnel. 

Je  ne  parlerai  pas  des  corps  étrangers  des  fosses  nasales,  dont  l'intérêt  est 
restreint,  qui  ne  menacent  presque  jamais  l'existence,  dont  l'extraction  est 
relativement  facile,  et  qui  ont  été  étudiés  plus  haut.  Je  ne  m'occuperai  que 
des  crops  étrangers  qui  pénètrent  dans  le  larynx,  la  trachée  et  les  bronches. 
Étiologie.  —  Les  corps  étrangers  des  voies  aériennes  sont  plus  fréquents 
chez  les  enfants  que  chez  les  adultes  ;  la  plupart  des  observations  publiées 
ont  trait  à  des  enfants  de  moins  de  dix  ans. 

C'est  généralement  en  jouant  avec  un  corps  étranger  de  petit  volume, 
tournant  dans  leur  bouche,  que  les  enfants  sont  exposés  à  l'introduire  dans 
leurs  voie&  aériennes.  Il  suffit,  pour  que  cette  introduction  soit  possible,  que 
l'enfant,  sous  le  coup  d'une  émotion  subite  (frayeur,  rire,  pleurs),  fasse  une 
inspiration  profonde  qui  entraîne  le  corps  étranger  dans  le  larynx  avec  la 
colonne  d'air  aspiré.  Le  corps  étranger  peut  aussi  pénétrer  dans  le  larynx 
pendant  la  déglutition,  quoique  cela  soit  plus  rare,  et  s'observe  surtout 
quand  le  larynx  est  paralysé  ou  l'épiglotte  détruite. 

Les  corps  solides  qui  pénètrent  à  travers  la  glotte  ont  une  forme  et  un 
volume  très  variables  ;  ce  sont  des  objets  en  corne,  en  ivoire,  en  métal,  des 
noyaux  de  fruits,  des  haricots,  des  pépins.  Les  haricots  figurent  très  sou- 
vent dans  les  observations  :  Guersant,  sur  5  trachéotomies  faites  pour  corps 
étrangers,  eut  affaire  5  fois  à  des  haricots  ;  Bertholle  (2),  sur  130  observa- 
tions qu'il  a  réunies,  compte  33  haricots  ;  les  noyaux  de  cerises  et  de  prunes 
viennent  au  second  rang,  avec  le  chiffre  19.  Voici  un  exemple  de  corps 
étranger  rarement  observé  :  un  enfant  de  neuf  ans,  jouant  avec  un  sifflet  (3), 
aspire  l'air  à  travers  son  instrument  ;  l'anche  se  détache  et,  à  l'autopsie,  on  la 
trouve  dans  la  bronche  gauche.  On  a  trouvé  parfois  des  corps  vivants,  des 
ascarides  lombricoïdes,  des  sangsues. 

Ânatomie  pathologique.  —  Le  corps  étranger  introduit  par  le  larynx  peut 
s'y  arrêter,  descendre  dans  la  trachée,  où  il  est  généralement  mobile,  puis 
dans  les  bronches,  où  il  ne  tarde  pas  à  se  fixer.  Sur  166  corps  étrangers, 
Bourdillat  note  la  présence  dans  la  trachée  80  fois,  dans  le  larynx  35  fois, 
dans  la  bronche  droite  28  fois,  dans  la  bronche  gauche  18  fois  (4).  Le  larynx 
arrête  seulement  les  corps  trop  gros  ou  anguleux  ;  ils  peuvent  se  fixer,  s'en- 
claver dans  l'espace  sus-glottique,  dans  les  ventricules.  Guyon  a  vu,  chez  un 
enfant  de  six  ans,  un  fragment  de  coquille  de  noix  pénétrant  dans  le  ventri- 
cule du  larynx  par  une  extrémité.  Walker  Downie  (Glasg.  Med.  Journ.,  1905) 
a  vu  des  fragments  de  pépins  de  pommes  enclavés  dans  la  région  sous-glot- 
tique  chez  une  fille  de  deux  ans.  Après  un  séjour  de  deux  semaines,  la  trachéo- 
tomie a  permis  d'éliminer  les  corps  étrangers.  La  trachée  ordinairement 
n'est  qu'un  lieu  de  passage  pour  le  corps  étranger,  qui  se  fixe  plus  volontiers 

(1)  .Soc.  mcd.  desHôp.,  1886. 

(2)  Des  corps  étrangers  dans  les  voies  aériennes,  Paris,  1866. 

(3)  ApoNssEHN,  Thèse  de  Strasbourg,  1856. 

(4)  Gazelle  médicale  de  Paris,  1868. 
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dans  les  bronches  ;  le  corps,  mobile  d'abord,  peut  devenir  immobile  par  le 
seul  efïet  du  gonflement  que  l'humidité  lui  fait  subir  (haricots). 

Au  contact  des  corps  étrangers,  le  larynx,  la  trachée,  les  bronches,  sont 
irrités,  ulcérés,  parfois  perforés.  De  la  perforation  d'une  bronche  peut 
résulter  la  broncho-pneumonie,  la  gangrène  du  poumon,  la  pleurésie  puru- 
lente, qu'on  trouve  assez  souvent  dans  les  autopsies  (1).  L'emphysème 
pulmonaire  n'est  pas  rare  à  la  suite  des  accès  de  suffocation  qui  accompagnent 
l'introduction  du  corps  étranger.  Il  peut  se  comphquer  d'emphysème  sous- 
cutané.  La  dilatation  des  bronches  est  commune. 

Symptômes.  —  La  pénétration  du  corps  étranger  dans  les  voies  aériennes 
s'annonce  par  une  violente  quinte  de  toux  avec  suffocation.  Après  cet  accès 
plus  ou  moins  violent,  le  calme  renaît  souvent  complet  et,  par  suite,  trompeur. 
Mais  un  nouvel  accès  ne  tarde  pas  à  se  produire,  suivi  d'une  série  d'autres, 
séparés  toujours  par  des  intervalles  de  respiration  hbre  et  naturelle.  L'inter- 
mittence des  accès  est  presque  caractéristique.  Elle  s'explique  par  la  mobi- 
lité du  corps  étranger  ;  tant  qu'il  reste  fixé  en  un  point,  il  ne  donne  pas  de 
toux  convulsive  ;  mais,  aussitôt  qu'il  se  déplace  et  qu'il  remonte  vers  la 
glotte,  il  provoque  la  suffocation.  Quand  les  quintes  de  toux  se  répètent 
incessamment,  il  peut  en  résulter  de  l'emphysème  sous-cutané. 

Les  enfants  accusent  parfois  un  point  douloureux  au  niveau  du  larynx  ou 
un  peu  au-dessous  ;  mais  c'est  un  phénomène  inconstant  et  peu  précis. 
Quant  aux  bruits  de  choc,  de  grelot,  de  clapotement,  de  soupape,  perçus  par 
l'auscultation  ou  la  palpation  de  la  partie  antérieure  du  cou,  ils  existent, 
mais  ils  sont  très  souvent  obscurs  et  ne  se  rencontrent  que  dans  les  cas  où  le 
corps  étranger  est  mobile  dans  la  trachée,  c'est-à-dire  au  moment  des  accès 
de  suffocation,  qui  rendent  l'exploration  très  difficile. 

Quand  le  corps  étranger  s'est  engagé  dans  une  bronche  de  calibre,  dont  il 
oblitère  la  cavité,  l'auscultation  du  poumon  révèle  une  diminution  ou  une 
absence  complète  du  murmure  vésiculaire  dans  une  partie  hmitée  ;  l'absence 
complète  est  très  rare,  la  diminution  est  habituelle.  Cependant  la  sonorité 
est  normale  à  la  percussion,  et  le  controste  de  ces  deux  signes  (apnée  et 
résonnance)  est  révélateur  du  corps  étranger.  Enfin,  si  la  présence  du  corps 
étranger  a  déterminé  de  la  bronchite,  de  la  pneumonie,  on  percevra  d'autres 
signes  (râles,  souffle),  qui  traduiront  ces  complications. 

Il  peut  arriver  que  l'accès  de  suffocation  initial  reste  unique  et  que  le  corps 
étranger,  fixé  pour  longtemps  dans  une  bronche,  ne  donne  lieu  que  plus  tard 
à  des  accidents.  Le  retour  à  la  santé  paraît  complet  ;  mais,  au  bout  de  quel- 
ques semaines,  de  quelques  mois,  apparaissent  des  signes  de  bronchite,  une 
toux  pénible,  des  crachats  muco-purulents  ou  sanguinolents,  de  la  dyspnée. 
Parfois  le  corps  étranger  est  expulsé  par  les  voies  naturelles.  Mais  il  ne 
faut  pas  y  compter.  On  a  pu  prendre  pour  des  phtisiques  les  enfants  qui  pré- 
sentaient ces  symptômes  tardifs. 

(1)  Bouvier  {Société  médicale  des  Hôpitaux,  1864)  a  rapporté  le  fait  suivant  :  Un  garçon 
de  huit  ans  avale  de  travers  un  embout  de  parapluie.  On  trouve,  à  l'autopsie,  la  bronche 
gauche  obturée  et  ulcérée,  une  pleurésie  purulente,  des  abcès  pulmonaires,  etc. 
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Il  est  bien  rare  que  la  présence  d'un  corps  étranger  dans  les  voies  aériennes 
soit  compatible  avec  la  santé  et  même  avec  la  vie.  La  mort  presque  immé- 
diate ou  prochaine  dans  quelques  cas,  la  gravité  des  complications,  la  rareté 
de  la  guérison,  même  après  la  trachéotomie,  tout  assombrit  le  pronostic. 

Diagnostic.  —  L'âge  des  sujets  souvent  inconscients,  l'absence  de  rensei- 
gnements précis,  l'intermittence  des  accès,  rendent  le  diagnostic  difficile 
dans  certains  cas.  On  attachera  de  l'importance  aux  commémoratifs,  à  la 
toux  convulsive  initiale,  à  l'intermittence  des  accès  de  suffocation,  au  bruit 
de  grelot  ou  de  drapeau  quand  il  existe,  à  l'affaiblissement  du  murmure  vési- 
culaire  coïncidant  avec  la  persistance  de  la  sonorité,  et  enfin  à  l'examen 
laryngoscopique,  qui  permettra  seul  parfois  de  faire  le  diagnostic  et  le  traite- 
ment (corps  étrangers  fixés  dans  le  larynx).  Le  cathétérisme  œsophagien, 
dans  les  cas  douteux,  fera  éliminer  les  corps  étrangers  œsophagiens.  La 
laryngite  striduleuse  et  le  spasme  de  la  glotte  se  reconnaîtront  par  leurs 
signes  propres  et  par  les  conditions  au  miheu  desquelles  ils  surviennent.  Le 
croup  d'emblée  ne  tardera  pas  à  se  distinguer  par  la  raucité  permanente  de  la 
toux  et  de  la  voix,  par  l'état  général.  L'erreur  n'est  possible  que  lorsqu'on  se 
trouve  tout  à  coup  en  présence  d'un  enfant  atteint  de  suffocation  et  qu'on 
manque  de  renseignements  sur  les  phénomènes  qui  ont  précédé  cet  état. 
Alors  il  faut  attendre  pour  asseoir  son  jugement. 

La  radioscopie,  en  indiquant  le  siège  exact  du  corps  étranger  fixé  dans  une 
bronche,  peut  servir  à  son  extraction  (Meunier,  Arch.  Gén.  de  Méd.,  16  août 
1904  :  enfant  de  trois  ans  et  demi  ayant  aspiré  un  clou  de  tapissier).  Récem- 
ment on  est  parvenu  à  éclairer  les  bronches  [bronchoscopie  directe)  et  à 
retirer  le  corps  étranger  avec  des  pinces  spéciales  (cas  de  d'Astros  et  Molinié, 
Marseille  Médical,  1904,  garçon  de  onze  ans  ;  nombreux  cas  plus  récents  de 
Guisez  et  d'autres  spécialistes). 

Traitement.  —  L'indication  unique  est  de  provoquer  l'expulsion  rapide  du 
corps  étranger,  soit  par  les  voies  naturelles,  soit  par  l'ouverture  de  la  trachée. 
Les  vomitifs,  administrés  trop  souvent,  ne  sont  pas  à  conseiller.  La  position 
tête  en  bas  est  plus  rationnelle  ;  elle  a  donné  quelques  succès.  L'enfant  étant 
ainsi  incliné,  on  lui  frappera  sur  le  dos  en  lui  disant  de  tousser.  Mais  il  ne  faut 
pas  s'attarder  à  ces  moyens,  qui  peuvent  accroître  la  suffocation  et  faire 
perdre  un  temps  précieux.  Si  le  corps  étranger  est  sus-glottique,  il  peut  être 
extrait  avec  les  doigts  et  une  pince;  s'il  est  intra-laryngé,  on  s'aidera  du 
miroir. 

En  général,  la  trachéotomie  s'impose  ;  on  la  fera  le  plus  tôt  possible,  et  on 
maintiendra  béantes  les  lèvres  de  la  trachée  avec  un  dilatateur.  Si  le  corps 
étranger  n'est  pas  chassé,  on  ira  à  sa  recherche  à  l'aide  d'une  pince  recourbée. 
La  statistique  nous  apprend  que  les  enfants  trachéotomisés  pour  corps 
étrangers  guérissent  dans  une  proportion  beaucoup  plus  grande  que  les 
enfants  laissés  à  eux-mêmes  (Guyon).  Depuis  quelque  temps  l'extraction  des 
corps  étrangers  par  les  voies  naturelles  a  fait  de  grands  progrès,  grâce  à 
l'éclairage  des  cavités  (bronchoscopie)  ;  de  très  beaux  succès  ont  ainsi  été 
obtenus  par  Guisez,  par  Sebileau  et  Lemaître. 
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10.  —  STRIDOR  DES  NOUVEAU-NÉS 

On  rencontre  assez  souvent  des  nouveau-nés  dont  la  respiration,  même 
pendant  le  sommeil,  est  bruyante  et  rappelle  le  coassement  de  la  grenouille. 
Cette  respiration  stridoreuse  n'a  rien  de  commun  avec  le  spasme  de  la  glotte 
ni  avec  la  laryngite  striduleuse.  Elle  peut  d'ailleurs  s'observer  chez  des 
enfants  bien  portants  et  disparaître,  sans  laisser  de  trace,  après  une  durée  de 
quelques  semaines  ou  de  quelques  mois. 

Sous  l'influence  des  excitations  diverses,  pendant  la  succion,  la  tétée,  le 
bruit  peut  s'exagérer  et  la  respiration  devenir  pénible.  Quand  on  décompose 
attentivement  les  sons  qu'on  entend,  on  distingue  un  bruit  grave,  rauque, 
humide,  une  sorte  de  gargouillement,  et  un  bruit  aigu  qui  le  termine.  Moure 
(Soc.  de  M  éd.  de  Bordeaux,  8  mars  1898)  pense  que  le  bruit  grave  est  produit 
par  les  vibrations  du  voile  du  palais  et  se  passe  dans  l'arrière-gorge,  le  bruit 
aigu  ayant  pour  siège  le  larynx.  C'est  également  l'opinion  de  Thomson. 

Le  stridor  occupe  le  temps  de  l'inspiration,  l'expiration  restant  ordinaire- 
ment normale,  ou  étant  toujours  moins  altérée  que  l'inspiration.  Il  varie 
d'ailleurs  de  force  et  de  timbre  suivant  les  moments,  grave  et  sourd  aujour- 
d'hui, clair  et  élevé  demain.  Il  peut  être  inconstant,  disparaître  un  jour  pour 
revenir  le  lendemain.  La  toux  et  la  voix  sont  nettes.  Le  stridor  augmente 
quand  l'enfant  s'éveille,  quand  il  est  agité,  remué,  quand  il  passe  du  chaud 
au  froid,  quand  il  crie,  quand  il  boit  trop  vite,  quand  il  est  contrarié,  baigné. 

Sur  dix-huit  enfants  observés  par  Sutherland  et  Lambert  Lack  (The 
Lancei,  11  sept.  1897),  il  y  en  avait  huit  qui  avaient  des  accès  de  sulïocation 
au  moment  du  réveil,  avec  ébauche  de  cyanose.  On  a  noté  parfois  un  tirage 
modéré.  Auscultation  négative.  L'examen  du  nez,  de  la  gorge,  ne  révèle  rien. 
Cependant,  dans  le  cas  de  Moure  (nourrisson  de  quatre  mois),  il  y  avait  pro- 
bablement des  végétations  adénoïdes. 

Dans  six  cas  où  l'on  a  fait  l'examen  laryngoscopique,  on  a  noté  que  l'épi- 
glotte  était  repliée  sur  elle-même,  ses  deux  bords  latéraux  semblent  parfois 
presque  en  contact  ;  les  rephs  aryténo-épiglottiques,  rapprochés  l'un  de 
l'autre,  réduisaient  encore  l'ouverture  du  larynx  et  flottaient  aii  passage  de 
l'air.  Cordes  vocales  intactes. 

J.  von  Bôkay  (Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  juin  1909),  dans  un  mémoire  très 
complet  basé  sur  3  cas  personnels,  a  montré  que  le  thymus  n'était  pour  rien 
dans  le  stridor  (contrairement  à  l'opinion  d'Hochsinger),  et  que  le  principal 
rôle  était  joué  par  l'enroulement  de  l'épiglotte  et  une  disposition  particu- 
lière des  replis  aryténo-épiglottiques. 

Le  stridor  peut  être  passager  ou  durable.  Chez  un  nouveau-né  que  j'ai  vu 
avec  le  D^  Maranger,  la  respiration  stridoreuse  se  montra  dès  la  naissance  et 
disparut  au  bout  de  quelques  semaines.  Elle  est  habituellement  plus  longue. 
Dans  un  cas  suivi  par  les  auteurs  anglais,  elle  augmenta  les  premiers  mois, 
resta  stationnaire  jusqu'à  huit  ou  neuf  mois,  puis  diminua  et  disparut  avant 
deux  ans.  A  la  fin,  il  n'y  avait  plus  qu'un  court  coassement  quand  l'enfant 
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était  excité  ou  essoufflé.  Chez  un  autre  enfant,  le  bruit  disparut  aussi  vers 
deux  ans  pour  réapparaître  sous  l'influence  des  efforts,  des  rhumes.  L'exa- 
men laryngoscopique  montra,  chez  lui,  l'épiglotte  repliée  latéralement,  les 
replis  aryténo-épiglottiques  rapprochés  au  point  de  se  fermer  quand  l'enfant 
accélérait  sa  respiration,  et  alors  le  bruit  se  produisait. 

D'après  Gee,  le  bruit  se  produirait  dans  le  pharynx  ;  d'après  Lori,  il  y 
aurait  un  spasme  clonique  des  cordes  vocales  et,  d'après  Robertson,  une 
paralysie  des  dilatateurs  de  la  glotte  ;  Thomson  incrimine  un  trouble  d'inner- 
vation ;  Herzfeld,  un  trouble  du  centre  respiratoire  [Soc.  de  Méd.  de  Berlin, 
22nov.  1897).  Mais  il  est  plus  probable  que, suivant  l'opinion  de  Lees,  Good- 
hart,  Sutherland,  il  y  a  une  malformation  laryngée  avec  flaccidité  dés  replis 
aryténo-épigiottiques  ;  si  le  stridor  diminue  avec  l'âge,  c'est  que  les  enfants, 
en  grandissant,  ont  des  replis  plus  fermes  et  moins  flottants.  Dans  tous  les 
cas,  le  stridor  des  nouveau-nés  n'est  pas  grave,  et  il  guérit  presque  toujours. 

Gomme  traitement,  outre  une  bonne  hygiène,  il  faut  conseiller  des  instilla- 
tions nasales  d'huile  goménolée  à  1/25,  des  pulvérisations  d'eau  boriquée,  en 
un  mot  un  nettoyage  quotidien  du  rhino-pharynx.  Les  auteurs  anglais  déjà 
cités  ont  prévu  l'asphyxie  et  conseillé  la  trachéotomie  ou  le  tubage  ;  mais  je 
ne  sache  pas  que  cette  opération  soit  jamais  devenue  nécessaire  en  pareil  cas. 


11.  —  ASPHYXIE    DU    NOUVEAU-NE 


Quand  l'enfant,  venant  au  monde,  reste  sans  cri  et  sans  respiration,  il  est 
dit  en  état  d'asphyxie  ou  de  mort  apparente. 

La  peau  est  généralement  violacée,  surtout  à  la  face  et  aux  extrémités,  qui 
5ont  presque  noires.  L'enfant  est  inerte,  dans  la  résolution  musculaire,  sans 
vie  et  bientôt  &ans  chaleur.  La  langue  elle-même  est  violacée  et  le  contact  de 
la  muqueuse  buccale  presque  froid.  Les  réflexes  cutanés  et  muqueux  sont 
abolis  ou  très  atténués.  Parfois  le  contact  de  la  cornée  fait  contracter  les  pau- 
pières, le  doigt  introduit  dans  la  gorge  fait  resserrer  l'isthme  du  gosier.  Le 
cœur  bat  faiblement  et  rarement  ;  on  le  sent  à  peine  au  palper. 

L'apnée,  d'abord  complète,  cesse  au  bout  d'un  certain  temps,  pour  faire 
place  à  des  respirations  rares,  saccadées,  bruyantes.  Parfois  les  muscles  res- 
pirateurs se  contractent,  mais  l'air  ne  pénètre  pas,  à  cause  d'un  obstacle 
arrêté  dans  le  larynx.  Quand  l'enfant  doit  revenir,  les  battements  du  cœur 
sont  graduellement  perceptibles,  les  mouvements  respiratoires  se  rap- 
prochent, la  peau  devient  rosée,  les  membres  sont  animés  de  quelques  mou- 
vements, les  yeux  s'ouvrent,  de  petits  grognements  se  font  entendre.  Au  bout 
d'un  quart  d'heure,  d'une  demi-heure,  la  partie  est  gagnée.  Quelquefois 
l'enfant,  au  lieu  de  naître  violacé  et  asphyxié,  vient  avec  sa  couleur  normale, 
puis  rasph\'xie  ne  tarde  pas  à  se  déclarer  par  l'introduction  d'un  bouchon 
muqueux  dans  le  larynx. 

Il  faut  alors  aspirer  les  mucosités,  dont  la  présence  entraîne  le  tirage. 

Sous  le  nom  d'asphyxie  blanche,  on  a  décrit  surtout  la  syncope  traumatique 
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ou  hémorragique,  s'observant  dans  les  accouchements  laborieux.  Dans 
ce  cas,  il  peut  y  avoir  des  lésions  cérébrales  ou  médullaires  qui  rendent  la 
guérison  très  problématique.  Il  y  a  des  formes  mixtes  où  l'enfant  semble  à  la 
fois  cyanose  et  syncopal.  En  présence  d'un  nouveau-né  qui  ne  respire  pas,  il 
s'agit  de  savoir  si  la  mort  est  réelle  ou  seulement  apparente.  Un  fœtus 
putréfié,  macéré,  se  distingue  aisément.  Il  ne  faudrait  pas  abandonner  un 
enfant  dont  on  ne  percevrait  pas  les  battements  cardiaques  ;  ils  peuvent  être 
imperceptibles  à  la  vue  et  au  palper,  et  Tarnier  a  conseillé  de  mettre  une 
goutte  d'eau  sur  la  région  précordiale  en  regardant  attentivement  ;  s'il  y  a  la 
moindre  oscillation,  on  conclut  à  la  mort  apparente  et  non  réelle. 

A  l'autopsie  des  enfants  asphyxiés,  on  trouve  une  congestion  veineuse 
viscérale,  des  ecchymoses  sous-pleurales,  de  l'œdème  cérébral,  de  l'atélec- 
tasie  pulmonaire,  des  mucosités  dans  la  trachée  et  les  bronches,  des  hémor- 
ragies méningées  parfois.  Dans  l'asphyxie  blanche,  on  ne  trouve  pas  toujours 
■de  lésions,  ou  bien  ce  sont  des  traumatismes  osseux  ou  nerveux. 

Sur  un  total  de  5.449  accouchements,  Demehn  a  relevé  188  cas  d'asphyxie, 
soit  un  peu  plus  de  3  p.  100.  Le  pronostic  est  sérieux  ;  car,  sur  les  188  cas 
précédents,  il  y  a  eu  65  morts  (34  p.  100)  ;  on  ne  sauve  donc  que  les  deux 
tiers  des  enfants  nés  en  état  de  mort  apparente. 

Le  traitement  est  important.  On  doit  d'abord  nettoyer  l'enfant  (bains 
savonneux),  le  flageller,  le  frictionner  avec  des  linges  chauds,  lui  donner  un 
bain  sinapisé.  En  même  temps  on  désobstrue  les  voies  aériennes  avec  le  doigt, 
«n  chatouillant  les  narines  avec  une  barbe  de  plume.  On  fera  les  tractions 
rythmées  de  la  langue,  quinze  fois  par  minute,  suivant  le  procédé  de  Laborde. 
La  respiration  artificielle  à  l'aide  des  mouvements,  de  l'insufflation  de  bouche 
à  bouche,  du  tube  laryngien,  est  très  recommandée.  Quand  on  emploie  le 
tube  laryngien,  il  faut  d'abord  aspirer  les  mucosités  avant  d'insuffler  l'air. 
Si  l'on  insuffle  trop  fortement,  on  peut  produire  de  l'emphysème.  On  se 
servira  de  la  poire  en  caoutchouc  adaptée  au  tube  de  Ribemont. 

Il  y  a  longtemps  déjà  {Gaz.  des  Hop.,  1881),  le  D'*  Houzel  a  conseillé  de 
plonger  le  nouveau-né  alternativement  et  rapidement  dans  de  l'eau  très 
chaude  (50^)  et  dans  de  l'eau  froide,  tout  en  faisant  la  respiration  artificielle. 
Cette  méthode  lui  a  donné  de  très  beaux  succès. 


12.  —  TRACHÉOCÈLE 

Sous  les  noms  de  tumeur  gazeuse  préihyroïdienne,  goitre  aérien  ou  venteux, 
aérocèle,  trachéocèle  (Devalz,  Soc, de  Cliir.,  1^^  oct.  1873),  on  a  décrit  une 
tumeur  gazeuse  du  cou  qui  fait  penser  au  goitre,  sans  avoir  rien  de  commun 
avec  lui.  Car  ce  n'est  qu'une  sorte  d'emphysème  enkysté  du  cou. 

Étiologie.  —  La  trachéocèle  s'observe  à  tous  les  âges,  même  dans  la  pre- 
mière enfance.  Park  West  en  a  rapporté  un  cas  chez  un  enfant  de  vingt  mois 
qui  en  souffrait  depuis  l'âge  de  quinze  mois.  La  maladie  n'est  pas  congénitale, 
elle  n'a  pas  d'attache  avec  les  kystes  congénitaux  du  cou,  quoique  Faucon  ait 
rattaché  un  cas  infantile  à  l'arrêt  de  développement  des  parois  de  la  trachée. 
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La  tumeur  peut  survenir  spontanément  ou  à  lasuited'un  traumatisme.  L'air 
qui  la  remplit  peut  provenir  du  larynx,  de  la  trachée,  des  bronches. 

Krishaber  (Dicl.  EncycL,  1883)  admet  deux  mécanismes  de  production  : 
1»  rupture  du  conduit  aérien  et  épanchement  gazeux  dans  la  région  avoisi- 
nante  ;  2°  hernie  entre  les  cartilages  du  larynx  ou  de  la  trachée.  Devalz 
aurait  vu  la  hernie  se  faire  à  la  partie  antérieure  de  la  trachée.  Elle  peut  aussi 
se  produire  entre  le  cartilage  cricoïde  et  le  premier  anneau,  entre  l'os  hyoïde 
et  le  cartilage  thyroïde.  On  voit  se  former  alors  une  tumeur  de  la  grosseur 
d'une  noisette.  Cette  hernie  de  la  muqueuse  [irachedasie  kystique  de  Virchow) 
débute  en  arrière  et  fait  saillie  latéralement,  les  corps  vertébraux  lui  faisant 
obstacle.  Peu  à  peu  l'orifice  de  communication  se  rétrécit,  se  pédiculise  et 
s'oblitère,  et  alors  on  peut  avoir  un  kyste  parfait,  qui  se  transformera  à  la 
longue,  cessera  d'être  gazeux,  s'affaissera  ou  se  remplira  de  liquide.  Virchow 
a  admis  encore  la  possibilité  d'une  prolongation  du  ventricule  laryngé  au 
niveau  de  l'os  hyoïde,  sous  la  langue  {laryngocèle  venlriculaire). 

Symptômes.  —  La  tumeur,  qui  siège  sur  la  partie  antéro-latérale  du  cou,  est 
peu  volumineuse,  arrondie,  sonore  à  la  percussion,  molle  au  palper,  parfois 
crépitante,  réductible  en  partie  ou  en  totalité,  susceptible  de  gonflement  par 
les  efforts  et  les  cris  de  l'enfant.  On  a  noté  la  raucité,  le  chevrotement  de  la 
voix,  parfois  l'aphonie.  En  comprimant  la  tumeur,  on  peut  ramener  la  voix. 
Indolence  à  la  pression,  pas  de  douleurs  spontanées.  A  l'auscultation,  mur- 
mure vésiculaire  affaibli  et  voilé. 

Quand  la  tumeur  descend  près  de  la  clavicule,  on  a  parfois  un  souffle 
amphorique  avec  pectoriloquie  disparaissant  par  la  compression  delà  tumeur- 
Gela  se  perçoit  quand  la  trachéocèle  est  due  à  une  hernie  de  la  muqueuse. 
Quand  elle  résulte  d'une  rupture  avec  épanchement  gazeux  consécutif,  elle 
apparaît  brusquement,  avec  les  caractères  de  mollesse  et  de  crépitation  qui 
caractérisent  l'emphysème. 

Tantôt  cet  emphysème  s'étend,  se  généralise,  se  résorbe  ;  tantôt  il  s'en- 
kyste pour  former  la  trachéocèle.  Tous  ces  symptômes  se  vérifiaient  dans  le 
cas  de  Park  West,  cité  plus  haut,  et  dans  celui  de  Barbosa  dos  Santos  (Fer- 
nandez  Figueira,  Séméiologie  infantile,  Paris,  1903).  Le  D^  Guyot  [Journat  de 
Médecine  de  Bordeaux,  7  oct.  1906)  a  observé  une  trachéocèle  bilatérale  chez 
une  fillette  de  deux  ans  rachitique  :  tumeur  intermittente  à  la  région  cervi- 
cale droite,  saillie  sus-claviculaire  au  moment  de  l'expiration,  augmentation 
par  les  cris  et  les  efforts,  affaissement  inspiratoire.  Tumeur  réductible  à  la 
pression,  sans  douleur,  dyspnée  ni  modification  de  la  voix.  A  gauche,  dans 
les  inspirations  fortes,  petite  tumeur  ayant  les  mêmes  caractères.  La  première 
tumeur  a  le  volume  d'un  œuf  de  poule,  la  seconde  celui  d'une  noisette. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  rendu  difficile  par  la  rareté  et  l'imprévu  de 
la  tumeur.  Les  goitres  siègent  dans  la  thyroïde  et  ont  une  consistance  plus 
ferme,  un  volume  invariable  ;  ils  ne  sont  pas  réductibles.  Les  kystes  congéni- 
taux, les  abcès  froids  et  adénites  se  distinguent  par  la  fluctuation  pour  les 
premiers,  par  le  caractère  inflammatoire  pour  les  dernières.  L'empliysème 
ordinaire  est  diffus,  étalé,  très  crépitant,  et  ne  forme  pas  tumeur. 

Pronostic  incertain,  durée  très  longue  ;  la  vie  n'est  pas  compromise. 
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Traitement.  —  L'extirpation  offre  des  risques  ;  cependant  elle  est  préco- 
nisée par  les  chirurgiens  (D''  Guinard,  Gazette  des  Hôpitaux,  8  déc.  1906). 

RÉTRÉCISSEMENTS  CONGÉNITAUX    DE    LA   TRACHÉE.  Le  D^  L.  dcS    McS- 

nards  (Thèse  de  Bordeaux,  1907)  a  étudié  les  rétrécissements  congénitaux 
de  la  trachée  d'après  4  observations.  Ces  rétrécissements  siègent  au  tiers 
moyen  ou  au  tiers  inférieur.  L'enfant  présente  de  la  dyspnée  dès  la  naissance 
et  il  ne  tarde  pas  à  succomber.  Peut-être  que  la  bronchoscopie  si  perfectionnée 
aujourd'hui  permettrait  de  lutter  avec  succès  contre  cette  malformation. 


III.  —  THYMUS 


Le  thymus  est  un  organe  lymphoïde  transitoire,  qui  siège  au  devant  de  la 
trachée,  derrière  le  sternum,  et  s'étend  en  bas  sur  le  péricarde.  Son  volume  et 
ses  dimensions  sont  très  variables  suivant  les  sujets.  Le  poids  va  de  2  ou 
3  grammes  jusqu'à  15,  20,  30  grammes.  Nous  allons  passer  en  revue  les  prin- 
cipales lésions  de  la  glande. 

1^ Absence.  —  Chez  un  enfant  de  deux  ans, myxœdémateux, j'ai  constaté 
l'absence  du  thymus,  en  même  temps  que  celle  du  corps  thyroïde.  Chez  cet 
enfant,  qui  avait  à  peine  la  taille  et  le  poids  d'un  nouveau-né  et  dont  la 
cachexie  myxœdémateuse  était  apparue  de  très  bonne  heure,  peut-être 
même  dès  la  naissance  (myxœdème  congénital),  le  corps  thyroïde  n'avait  pu 
être  suppléé  par  le  thymus,  et  c'est  à  cette  absence  du  thymus  que  j'attribue 
la  précocité  des  accidents.  En  dehors  de  cette  coïncidence,  l'absence  du 
thymus  ne  se  fait  peut-être  pas  sentir,  car  l'organe  s'atrophie  peu  à  peu  et 
bientôt  ne  joue  plus  aucun  rôle. 

2^ Hypertrophie.  —  On  a  considéré  l'hypertrophie  du  thymus  comme  fré- 
quente, et  on  lui  a  attribué  bon  nombre  d'accidents  asphyxiques,  de  syn- 
copes, de  morts  subites. 

Un  enfant  de  deux  mois,  bien  portant,  est  trouvé  mort  dans  son  berceau 
(dessin,  Vraich,  1898)  ;  à  l'autopsie,  trachée  comprimée  et  aplatie  par  le 
thymus,  qui  pesait  31  grammes.  Un  garçon  de  dix  mois,  vu  par  Biedert,  pré- 
sente du  tirage  comme  dans  le  croup,  mais  la  voix  est  claire  ;  on  fait  le  tubage, 
la  trachéotomie  ;  l'asphyxie  persiste  et  aboutit  à  la  mort.  A  l'autopsie,  gros 
thymus  enclavé  entre  le  corps  thyroïde  et  les  ganghons  bronchiques  tuméfiés  ; 
il  en  était  résulté  une  compression  de  la  trachée.  Chez  une  fille  de  quatre  ans 
€t  demi  observée  par  Al.  Millskennedy  [The  Gtasgow  Med.  Journal,  janvier 
1912),  l'hypertrophie  du  thymus  se  traduisait  par  de  la  matité  et  de  la  vous- 
sure pectorale,  l'organe  pesait  70  grammes.  Il  est  rare  que  le  thymus  atteigne 
ces  dimensions.  Rupert  Waterhouse  (The  British  Journal  of  Children's 
Diseases,  juin  1911)  donne  comme  de  grosses  hypertrophies  les  poids  de 
24  et  34  grammes  qu'il  a  relevés  chez  des  enfants  de  2,  3,  10  mois.  Sans  être 


590  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L ENFANCE 

aussi  gros,  le  thymus  peut  être  disposé  de  telle  sorte  qu'il  comprime  la 
trachée.  Chez  un  enfant  de  12  ans  ayant  de  la  diphtérie  pharyngée  sans  croup, 
avec  tiraf^e  et  cornage,  Marfan  a  trouvé  que  la  mort  était  due  à  une  compres- 
sion de  la  trachée  par  un  thymus  de  20  grammes  (Jour,  de  Méd.  Int.,  1909). 
Koppe  a  vu  un  garçon  de  sept  mois,  bien  portant  jusqu'alors,  mourir  subite- 
ment ;  le  thymus  était  très  gros,  avec  hypertrophie  des  amygdales,  gan- 
glions cervicaux,  médiastinaux,  mésentériques  et  leucocytose.  Beaucoup  de 
cas  ont  été  publiés  ;  ils  ne  sont  pas  tous  à  l'abri  de  la  critique.  A  l'occasion  de 
deux  cas  de  mort  subite  rapportée  au  thymus  par  Maurice  Perrin  [Presse 
Médicale,  10  mars  1906),  Hérard  [id.,  21  mars)  a  répété  les  conclusions  de  sa 
thèse  (Paris,  1847)  :  l'asthme  thymique  n'existe  pas,  la  mort  subite  ou  rapide 
est  due  à  un  spasme  de  la  glotte.  Pour  Paltauf  (Wien.  klin.  Woch.,  1889), 
^hypertrophie  du  thymus  serait  causée  par  une  diathèse  lympathique  et 
coïnciderait  avec  l'hyperplasie  de  tous  les  organes  lymphoïdes.  L'état  lym- 
phatique de  Paltauf  (slatiis  lymphalicus)  expliquerait  la  mort  thymique 
dans  l'anesthésie  comme  dans  une  maladie  infectieuse. 

Scheele  dit  que  l'aplatissement  de  la  trachée  exigerait  un  thymus  de  1  ki- 
logramme. Dans  un  cas  de  Marfan,  il  y  avait  effacement  de  la  trachée  en 
un  point,  quoique  le  thymus  ne  pesât  que  31  grammes  ;  l'enfant,  âgé  de 
deux  mois  et  demi,  était  mort  après  deux  jours  d'asphyxie  ;  il  avait  eu  des 
convulsions  auparavant.  Dans  un  autre  cas  (garçon  de  quinze  mois),  il  y 
avait  cornage  congénital  par  hypertrophie  du  thymus.  Des  cas  d'asphyxie 
thymique  ont  été  rapportés  par  Barbier,  Moizard,  V.  Veau  (Soc.  de  Pédia- 
trie, 1909).  Veau,  le  premier  en  France,  a  pratiqué  la  thymectomie  qui  a  pu 
sauver  plusieurs  nourrissons  (Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  nov.  1909).  Avira- 
gnet  (Soc.  de  Pédiatrie,  21  mars  1911)  a  montré  les  difficultés  du  diagnostic 
entre  l'hypertrophie  thymique  et  l'adénopathie  bronchique.  Veau,  qui  a 
opéré  11  enfants,  le  reconnaît  :  4  opérés  avaient  de  l'hypertrophie  du  thy- 
mus et  ils  ont  guéri,  3  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique  et  sont  morts^ 
4  du  stridor  congénital  ou  du  spasme  de  la  glotte.  La  radiothérapie  a  donné 
des  succès  à  Albert  Weil  (Soc.  de  Pédiatrie,  15  oct.  1912)  :  il  a  traité  4  cas  par 
les  rayons  (5  à  6  H.)  avec  un  succès  complet  et  il  en  connaît  11  semblables. 
E.  Weill  et  M.  Péhu  (La  Pédiatrie  Pratique,  25  avril  1912)  rapportent  2  cas 
guéris  par  la  radiothérapie.  Grenet  a  vu  un  cas  de  mort  après  3  séances 
(Soc.  de  Péd.,  10  déc.  1912).  C.-W.  Wyckoff  (Tlie  Clevetand  Medicat  Journal, 
mai  1913),  chez  deux  enfants  d-e  sept  et  dix-sept  mois,  a  obtenu  la  dispari- 
tion des  accidents  par  les  rayons  X  (8  séances  en  dix  semaines  pour  l'un,. 
4  séances  en  deux  semaines  pour  l'autre)  ;  il  cite  15  autres  cas  favorables. 
Chez  les  chats,  Regaud  et  Cremieu  (Lyon  Médical,  1912)  ont  obtenu  la 
régression  du  thymus  par  les  rayons  de  Rontgen.  P. -H.  Cook  (Bost  Med.  and 
Surg.  Jour.,  5  oct.  1916)  a  guéri  3  enfants  (3  jours,  10  semaines,  20  mois) 
par  la  radiothérapie.  A.  Friedlander  (Amer.  Jour,  of  Dis.  of  Ctiitd.,  juil- 
let 1917)  vante  cette  méthode  dans  l'hypertrophie  du  thymus  :  50  thymec- 
tomies  ont  donné  17  morts  ;  100  radiothérapies,  4  morts. 

Le  gonflement  du  thymus  peut  tenir  à  la  congestion,  à  l'hémorragie,  et 
l'on  trouve  parfois  des  ecchymoses,  des  infarctus  de  l'organe. 
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3"  Phlegmasie.  —  L'inflammation  du  thymus  est  très  raie.  Demme  a  vu, 
chez  un  petit  garçon  de  deux  mois  et  demi,  une  tuméfaction  chaude  de  la 
région  antérieure  du  cou,  avec  gêne  de  la  déglutition  et  de  la  respiration, 
cyanose,  tachycardie,  hyperthermie.  A  l'autopsie,  suppuration  de  la  totalité 
du  thymus.  Cette  suppuration  du  thymus  avait  été  jadis  signalée  par  Paul 
Dubois  chez  des  fœtus  syphilitiques.  Depaul,  Lehmann  ont  signalé  des 
gommes  ramollies  du  thymus.  Bednar  a  décrit  des  kystes  à  contenu  clair  ou 
jaunâtre  dans  l'hérédo-syphilis.  Cependant  Parrot,  dans  les  autopsies  de 
syphilitiques  qu'il  a  faites,  n'a  pas  trouvé  de  lésions  spécifiques  du  thymus. 
J.  Oliver  {Am.  Jour,  of  Dis.  of  Ch.,  fév.  1917),  chez  une  fille  de  six  semaines 
hérédo-syphilitique,  a  trouvé  :  pneumonie  blanche,  ostéo-chondrite,  hépa- 
tite avec  gommes  miliaires,  thyrnus  fibreux  avec  kystes  (abcès  de  P.  Dubois. 
Gaz.  Méd.  de  Paris,  1850). 

40  Tuberculose,  — Les  thymus  peut  être  envahi  parla  tuberculose  ;  j'ai 
trouvé  des  masses  caséeuses  thymiques  chez  un  enfant  qui  avait  de  l'adénopa- 
thie  trachéo-bronchique.  Demme,  chez  une  fillette  de  quarante-deux  jours^ 
trouva  trois  tubercules  du  volume  d'une  noisette  avec  bacilles  de  Koch. 

5°  Tumeurs  diverses.  — Les  néoplasies  malignes,  le  cancer,  le  sarcome,  le 
myxome  simple  ou  lipomateux,  le  lymphome,  ont  été  observés  dans  le 
thymus.  Le  D^  Emilio  Perrero  (Riv.  di  Clinica  Pediatrica,  avril  1913)  a  vu  un 
garçon  de  cinq  ans  mourir  asphyxié.  A  l'autopsie,  tumeur  du  thymus  englo- 
bant le  coeur  et  les  gros  vaisseaux  (sarcome  à  petites  cellules  rondes).  Dans  un 
cas  de  Stendener  (enfant  de  douze  mois),  on  trouva  dans  le  médiastin  un 
sarcome  hémorragique  à  cellules  rondes  développé  aux  dépens  du  thymus. 
En  pareil  cas,  il  n'y  a  pas  de  symptômes  caractéristiques,  mais  seulement  des 
signes  vagues  de  tumeur  du  médiastin  (oppression,  suffocation,  mort  subite). 
Gaillemin  (Thèse  de  Nancy,  23  déc.  1905)  a  étudié  une  lymphadénie  à  forme 
médiasiine  locahsée  aux  ganglions  ou  au  thymus,  qui  évolue  en  trois  stades  : 
l^  période  latente  ;  2°  phénomènes  de  compression  ;  3^  cachexie.  C'est  une 
lymphocythémie  qui  produit  des  lymphomes  thymiques  très  volumineux. 


IV.  -  thyroïde 

1"  Myxœdème. 

L'absence  congénitale  ou  l'atrophie  de  la  glande  thyroïde  produit  une 
cachexie  spéciale  avec  arrêt  de  développement  physique  et  intellectuel 
qu'on  a  désignée  sous  les  noms  de  cachexie  pachy dermique,  crétinisme  spora- 
dique,  idiotie  myxœdémaieuse.  L'extirpation  chirurgicale  du  corps  thyroïde 
peut  entraîner  un  myxœdème  acquis  [cachexie  sîrumiprive,  myxœdème  opé- 
ratoire), qui  prend  place  à  côté  de  la  variété  congénitale. 
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Quoique  la  maladie  soit  le  plus  souvent  congénitale,  elle  ne  se  déclare  que 
rarement  dans  les  premiers  mois  de  la  vie.  Gela  ne  tient  pas  seulement  au 
régime  lacté,  auquel  la  première  enfance  est  soumise,  mais  peut-être  aussi  au 
fonctionnement  compensateur  d'une  glande  transitoire,  le  thymus,  qu'on 
peut  supposer  doué  de  propriétés  analogues  à  celles  du  corps  thyroïde.  Si  le 
thymus  vient  à  manquer,  le  myxœième  est  très  précoce.  J'ai  fait  l'autopsie 
d'une  fillette  de  seize  mois  tellement  myxœdémateuse  (poids  et  taille  d'un 
nouveau-né  :  4  kilogrammes,  50  centimètres,  pas  de  dents),  qu'on  ne  pouvait 
douter  d'un  début  très  rapproché  de  la  naissance.  Or,  chez  cette  enfant,  le 
corps  thyroïde,  cela  va  sans  dire,  manquait  totalement  ;  mais  le  thymus 
n'était  représenté  que  par  une  membrane  fibreuse. 

Les  symptômes  du  myxœdème  sont  frappants  :  bouffissure  œdémateuse  de 
tout  le  corps,  teint  bistré,  lèvres  pendantes,  nez  épaté,  langue  trop  grosse 
faisant  sailhe  au  dehors,  bave,  inertie  et  stupidité. 

Les  fontanelles  ne  se  ferment  pas  ou  se  ferment  très  tard  ;  les  dents  poussent 
mal  et  très  tardivement  aussi  ;  le  ventre  est  gros  avec  hernie  ombihcale  ; 
la  marche  est  retardée.  On  note  souvent,  au-dessus  des  clavicules,  des  masses 
fluctuantes  (pseudo-lipomes).  La  taille  reste  petite,  l'intelligence  ne  se  déve- 
loppe pas,  la  parole  est  en  retard  comme  la  marche  ;  le  sujet  reste  infantile 
indéfiniment.  On  voit  des  enfants  de  dix,  quinze  ans,  qui  ne  sont  pas  plus 
développés  que  des  sujets  de  trois  et  quatre  ans.  Colonne  vertébrale  incurvée 
(cyphose),  tibias  d'apparence  rachitique.  La  menstruation  est  retardée 
comme  les  autres  fonctions. 

Ces  arriérés  restent  apathiques,  inertes,  font  entendre  des  cris  inarticulés  ; 
quelques-uns  sont  absolument  idiots  et  gâteux.  Le  corps  est  froid,  les  poils 
sont  rares,  les  cheveux  clairsemés  et  durs,  la  température  centrale  est 
abaissée.  La  circulation  se  fait  mal,  on  voit  des  réseaux  de  livedo  se  dessiner 
sur  les  membres,  les  joues,  le  tronc.  Constipation  opiniâtre  habituellement. 

A  ces  traits  principaux,  on  reconnaît  la  maladie  ;  on  la  distingue  aisément 
de  l'anasarque,  du  rachitisme,  des  œdèmes  locahsés,  de  l'éléphantiasis,  des 
naevi  mollusciformes.  On  ne  la  distingue  pas  aussi  facilement  de  Vidiotie 
mongotienne,  qui,  au  premier  abord,  semble  se  confondre  avec  elle.  Mais  le 
mongohen  n'est  pas  apathique  ;  sa  taille  n'est  pas  si  raccourcie,  ses  cheveux 
sont  lisses  et  abondants,  ses  membres  droits. 

Enfin  il  faut  s'appliquer  à  reconnaître  les  cas  frustes  et  incomplets  décrits  sous 
le  nom  d'hypotfiyroïdisme.  MurrayB.  Gordon  {Arch.  of  Pediatrxs,  oct.  1918), 
sur  55  cas,  trouve  21  cas  de  myxœdème  net  et  34  cas  d'hypothyroïdisme. 

Le  traitement  institué  atténue  le  pronostic  fâcheux  de  la  cachexie  myxœ- 
démateuse. Après  avoir  essayé  avec  un  succès  partiel  la  greffe  du  corps  thy- 
roïde de  mouton,  l'injection  hypodermique  de  suc  thyroïdien,  on  a  reconnu 
que  l'ingestion  de  glande  fraîcheoupulvérisée  (pastilles, tablettes,  tabloïdes  de 
thyroïdine)  était  efficace.  Mais  il  ne  faut  pas  forcer  les  doses,  et  on  doit  s'arrêter 
à  la  moindre  excitation,  à  la  moindre  ascension  thermique.  Chez  l'enfant,  je 
conseille  de  commencer  par  une  demi-tablette  de  iodothyrine  ou  une  capsule 
de  Vigier,  de  Chaix,de  Garrion  écrasée  dans  une  cuillerée  de  lait  ou  d'eau  su- 
crée. Cette  dose  quotidienne  de  5,  10,  20  centigrammes  d'extrait  thyroïdien 
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sera  prise  en  deux  ou  trois  fois.  Oxi  continuera  pendant  huit  jours  ;  on  fera  une 
interruption  de  quatre  jours;  on  recommencera  huit  jours,  ainsi  de  suite.  Si  la 
première  dose  est  bien  supportée  (pas  de  fièvre,  pas  de  tachycardie,  pas  d'agi- 
tation), on  donne  une  tablette  entière,  puis  une  et  demie,  deux.  Ce  traite- 
ment, même  tardivement  entrepris,  est  très  efficace.  Chez  une  fdlette  de 
treize  ans  et  demi,  ne  mesurant  que  98  centimètres  de  taille,  j'ai  pu  obtenir, 
grâce  à  un  traitement  thyroïdien  prolongé,  une  véritable  transformation. 
Actuellement, l'enfant, qui  a  dix-huit  ans, mesure  1"^, 50, ayantgagné  52cen- 
timètres  en  cinq  ans  ;  elle  est  intelligente  ;  elle  a  pu  entrer  en  apprentissage. 
En  même  temps  que  le  traiteme.it  thyroïdien,  on  prescrira  :  repos,  cha- 
leur, bains,  régime  végétarien,  pas  de  boissons  alcooliques. 


2^  Goître  et  thyroïdites. 

Le  goitre  est  constitué  par  une  tuméfaction  chronique  de  la  glande  thy- 
roïde, dans  sa  totalité  ou  dans  un  de' ses  lobes.  La  thyroïdite  est  l'inflam- 
mation de  la  glande  thyroïde  ;  elle  se  traduit  aussi  par  un  gonflement  plus 
ou  moins  considérable  de  la  thyroïde,  mais  ce  gonflement  est  aigu  et  pas- 
sager. Elle  peut,  d'ailleurs,  atteindre  un  corps  thyroïde  goitreux. 

Étiologie.  —  Le  goitre  vrai  est  d'une  grande  rareté  chez  les  enfants  et  ne  se 
voit  guère  que  dans  les  pays  à  crétinisme  endémique  (hautes  vallées  des  Alpes 
et  montagnes  analogues).  Il  peut  être  congénital. Le  D''  Isaac-A.  Abt.  {Arch. 
of  Ped.,  avril  1900)  en  a  cité  un  cas  chez  une  fillette  morte  en  naissant  et  sans 
hérédité  goitreuse.  Cette  enfant  portait  en  même  temps  une  hernie  diaphrag- 
matique  gauche  par  arrêt  de  développement.  Fabre  et  Thévenot  {Arch. 
de  Méd.  des  Enfants,  mdii  1907)  ont  décrit  des  faits  analogues  sous  le  nom  de 
congestion  de  la  glande  thyroïde  chez  le  nouveau-né.  Ils  ont  rapporté  aussi  des 
cas  de  goitre  congénital  (adénome  fœtal  diffus)  recueillis  en  Savoie,  pays 
goitrigène.  En  pareil  cas,  il  s'agit  de  goitre  parenchymateux  diffus  {Arch.  de 
Méd.  des  Enfants,  juillet  1907). 

La  thyroïdite  reconnaît  des  causes  multiples  ;  en  général,  elle  comphque 
des  maladies  infectieuses  telles  que  la  fièvre  typhoïde,  les  oreillons,  la  pneu- 
monie, la  variole,  la  diphtérie,  le  choléra,  la  pyohémie,  la  malaria.  On  a 
cité  des  exemples  de  thyroïdite  tuberculeuse.  Virchow  en  a  vu  une  chez  un 
enfant  de  huit  mois.  Perry  cite  un  enfant  de  dix  ans  atteint  de  même,  et 
Wœlfler  en  rapporte  3  autres  cas.  Parmi  les  cas  les  plus  récents,  il  faut  citer 
un  enfant  d'un  an  observé  par  Roger  et  Garnier  {Arch.  Gén.  de  Méd.,  avril 
1900).  Le  D^  Coulon  {Arch.  de  Méd.  desEnfants^jsiny.  1905)  a  rapporté  un  cas 
de  tumeur  syphilitique  du  corps  thyroïde  chez  un  nouveau-né  qui  devait 
mourir,  à  onze  mois,  de  melaena.La  thyroïdite  peut  être,  d'origine  traumatique, 
ou  a  frigore,  ou  rhumatismale. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  goitre  peut  être  kystique,  ou  vasculaire, 
quelquefois  pulsatile.  Dans  le  goitre  congénital,  outre  la  vascularisation,  on 
peut  observer  l'hyperplasie  des  éléments  cellulaires  de  la  glande.  Quand  ces 
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éléments  manquent  ou  sont  détruits  par  un  processus  de  sclérose,  si  la  lésion 
est  générale,  l'enfant  sera  dans  les  mêmes  conditions  que  si  la  glande  était 
atrophiée  ou  absente  et  pourra  présenter  des  troubles  de  myxœdème.  De 
même  dans  la  thyroïdite  qu'on  a  appelée  encore  goitre  aigu.  . 

La  tuberculose  de  la  thyroïde,  souvent  latente  et  ne  se  révélant  qu'à  l'au- 
topsie, se  présente  sous  forme  de  granulations  disséminées,  de  tubercules 
jaunes,  de  caséification  étendue  et  diffuse.  Quand  il  y  a  suppuration  diffuse 
de  la  thyroïde,  comme  dans  les  maladies  infectieuses,  les  septicémies,  il  peut 
y  avoir  des  décollements  et  des  fusées  purulentes  dans  le  médiastin  ;  les  voies 
aériennes  sont  menacées,  l'œsophage  peut  être  perforé.  Quelquefois  la  thy- 
roïdite aboutit  à  la  gangrène. 

Symptômes.  —  Le  goitre  sejprésente  sous  forme  d'une  tumeur  bosselée 
située  au-devant  du  cou.  Cette  tumeur  peut  être  symétrique  ou  unilatérale. 
Elle  est  dure,  rénitente,  ou  molle  et  pseudo-fluctuante,  suivant  que  les  pro- 
cessus de  sclérose  ou  d'enkystement, dominent.  Parfois  on  sent  des  batte- 
ments, des  pulsations  qui  révèlent  le  caractère  de  la  tumeur.  Une  fois  cons- 
titué, le  goitre  évolue  chroniquement  et  persiste  longtemps,  voire  toute  la 
vie.  Il  peut  déterminer  des  accidents  d'oppression  et  de  suffocation  quand  il 
est  plongeant,  quand  il  s'enfonce  dans  le  médiastin.  Il  comprime  alors  la 
trachée  ou  les  nerfs,  causant  du  cornage,  de  la  dysphonie,  de  l'aphonie.  Il  est 
susceptible  de  guérison. 

La  thyroïdite  s'annonce  par  de  la  douleur,  de  la  fièvre,  un  gonflement 
inflammatoire  aigu  de  la  partie  antérieure  du  cou.  La  douleur  est  exaspérée 
par  la  pression  et  par  les  mouvements  du  cou,  par  l'extension,  par  la  déglu- 
tition. La  fièvre  est  forte  et  accompagnée  souvent  de  céphalalgie.  La  tumeur 
suit  le  larynx  dans  les  mouvements  de  déglutition.  A  la  palpation,  on  sent 
qu'elle  est  chaude,   dure,  tendue  ;   elle  peut  être  unilatérale,  gauche  ou 
droite,   médiane   quand   l'isthme   de   la   glande  est  envahi.  La   résolution 
n'est  pas  rare  ;  après  trois,  quatre  ou  cinq  jours  de  progrès  continus,  la  tumé- 
faction diminue  graduellement  pour  disparaître  en  quinze  jours  ou  trois 
semaines.  Quand  il  y  a  suppuration,  la  douleur  s'exaspère,  la  peau  se  tuméfie 
et  s'œdématie,  la  fièvre  redouble,  les  phénomènes  d'oppression  et  d'asphyxie 
se  déclarent,  et  il  y  a  urgence  d'intervenir,  alors  même  que  la  fluctuation 
n'est  pas  nette.  Parfois  la  peau  rougit,  s'amincit,  et  le  pus  se   fait  jour  au 
dehors  ;  l'ouverture  peut  rester  fistuleuse  après  écoulement  de  pus  bien  hé, 
ou^mêlé  de  sang  et  de  débris  sphacéhques. 

Si  la  lésion  est  plus  grave,  les  cartilages  du  larynx  peuvent  être  dénudés, 
détruits,  et  le  pus  peut  faire  irruption  dans  les  voies  aériennes.  Cet  accident 
se  traduit  par  la  suffocation  et  par  une  expectoration  purulente.  L'ouverture 
dans  l'œsophage  est  plus  rare.  Ce  qui  est  particuhèrement  fâcheux,  c'est 
la  fusée  du  pus  dans  le  médiastin.  On  a  vu  une  fois  la  plèvre  perforée  ;  c'est 
dans  les  formes  gangreneuses  et  disséquantes  qu'on  est  exposé  à  rencontrer 
ces  comphcations.  Quand  la  thyroïdite  est  primitive,  la  réaction  est  très 
vive  ;  si  elle  est  secondaire  à  une  maladie  grave  qui  a  épuisé  le  sujet,  si  elle 
est  d'origine  tuberculeuse,  elle  peut  être  latente  et  passer  inaperçue,  tant  les 
phénomènes  locaux  sont  mal  accusés. 
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Roland  {Soc.  de  Péclialrie,  19  mars  1907)  a  vu  une  thyroïdite  aiguë  après 
rhinite  chez  un  garçon  de  quatorze  ans  ;  il  s'agissait  sans  doute  d'une  ihy- 
roïdile  grippale  qui  a  guéri  par  les  appHcations  humides  chaudes.  Dans  un 
cas  plus  récent  que  j'ai  vu  avec  les  D^*  Simard,  Phéhp  et  Trêves,  la  thyroïdite 
aiguë  grippale  a  entraîné  la  suffocation  et  imposé  la  trachéotomie  d'urgence. 
Cette  belle  observation  a  été  publiée  par  Phélip  et  Trêves  {Archives  de  Méde- 
cine des  Enfanls,  1^^  juin  1914)  sous  le  titre  de  :  thyroïdite  aiguë  grippale  chez 
une  enfant  de  treize  ans  atteinte  de  mal  de  Pott  cervical  inférieur,  phéno- 
mènes de  compression  trachéale,  trachéotomie,  guérison  de  la  thyroïdite 
sans  suppuration.  Ausset  {Soc.  de  Pédiatrie,  15  avril  1907)  a  observé  un  cas  de 
thyroïdite  rhumatismale  chez  une  fille  de  neuf  ans.  J.-M.  Maidagan  {Arch. 
Lai.  Amer,  de  Ped,  nov.-déc.  19L6)  a  vu  après  la  rougeole,  chez  un  garçon  de 
21  mois  1  /2,  un  gonflement  thyroïdien  fluctuant  avec  fièvre,  tirage  et  cor- 
nage.  Incisfon  au-dessous  de  l'os  hyoïde,  issue  de  50  gr.  de  pus,  guérison. 

Le  pronostic  est  grave,  plus  dans  la  thyroïdite  secondaire  que  dans  la  pri- 
mitive, dans  la  suppurative  que  dans  la  résolutive.  La  mortalité  serait  en 
bloc  de  15  à  20  p.  100.  Parmi  les  conséquences  possibles  de  la  thyroïdite  gué- 
rie, il  faut  signaler  le  myxœdème,  l'infantilisme,  l'arrêt  de  la  croissance. 

Diagnostic.  —  Le  goitre  se  distinguera  de  la  thyroïdite  aiguë  par  sa  torpi- 
dite  ;  c'est  une  tumeur  froide  et  de  date  plus  ou  moins  ancienne  ;  la  thy- 
roïdite au  contraire  est  récente.  Un  peu  d'attention  suffira  à  éliminer  V angine 
les  adénites  aiguës,  la  myosiie  sierno-mastoïdienne,  le  phlegmon  du  cou.  Mais  la 
chondrite  laryngée  offre  de  grandes  analogies  avec  la  thyroïdite,  surtout 
quand  il  y  a  périchondrite  suppurée,  décollements  étendus.  Une  tumeur 
de  la  thyroïde,  le  sarcome,  a  été  une  cause  d'erreur  (Billroth)  ;  le  kyste  enflammé 
pourrait  donner  lieu  à  quelque  hésitation  si  l'évolution  était  mal  connue. 
Reste  la  cause  de  la  thyroïdite  (renseignements,  état  de  la  santé  antérieure). 

Traitement.  —  Dans  le  goitre,  les  injections  de  teinture  d'iode  par  le  procédé 
de  Luton  et  Duguet  sont  très  efficaces  ;  on  injectera  en  plein  tissu  malade, 
tous  les  dix  ou  quinze  jours,  un  quart  ou  un  demi-centimètre  cube  de  teinture 
d'iode  pure.  On  amène  ainsi  à  la  longue  la  rétraction  de  la  glande,  et  on  pré- 
vient la  compression  de  la  trachée.  L'iode  ou  l'iodure  de  potassium  à  l'inté- 
rieur sont  moins  efficaces. 

Dans  un  cas  de  goitre  congénital,  les  D^^^  Mossé  et  Gathala  {Acad.de  Méd., 
12  avril  1898)  ont  guéri  l'enfant  par  le  traitement  thyroïdien  de  la  nourrice. 
Une  femme  de  vingt-deux  ans,  goitreuse,  donne  le  jour  à  un  enfant  atteint  de 
goitre  congénital  formant  de  chaque  côté  de  la  ligiie  médiane  deux  tumeurs 
du  volume  d'une  grosse  noix  ;  l'enfant  se  développa  mal,  resta  chétif  et 
malingre  ;  il  avait  l'aspect  athrepsique,  et  le  pronostic  semblait  fatal  à  brève 
échéance. 

Dans  l'espoir  d'améliorer  l'état  de  la  mère,  on  la  soumet  à  la  thyroïdine. 
Elle  prenait  par  jour,  pendant  cinq  jours,  deux  tablettes  répondant  à  1»^  50 
de  corps  thyroïde  ;  puis  on  interrompait  cinq  jours,  et  on  recommençait.  Au 
bout  d'un  mois  et  demi  de  traitement,  sans  qu'aucun  symptôme  de  thy- 
roïdisme  eût  été  observé  chez  la  mère  ou  chez  l'enfant,  il  était  absolument 
transformé,  son  goitre  avait  disparu,  et  son  état  général  était  devenu  floris- 
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sant  ;  il  avait  pris  l'embonpoint  de  son  âge.  Les  auteurs  ont  revu  la  mère  et 
l'enfant  quatre  mois  après  ;  une  nouvelle  période  d'alimentation  thyroï- 
dienne avait  eu  lieu  dans  l'intervalle.  La  mère  avait  maigri  et  pâli  ;  l'enfant 
s'était  très  bien  développé,  et  présentait  une  intelligence  égale  à  celle  des 
enfants  de  son  âge.  Cette  observation  montre  la  possibilité  de  réaliser  chez  le 
nourrisson  l'opothérapie  thyroïdienne  par  l'intermédiaire  de  la  nourrice  et 
les  bons  résultats  qu'on  peut  obtenir  de  ce  traitement. 

Dans  un  cas  de  myxœdème  consécutif  à  la  thyroïdite,  le  D^  Ed.  Shields 
[N.-Y.  med.  Journ.,  1^^  oct.  1898)  a  obtenu  un  succès  par  le  traitement 
thyroïdien.  Une  fillette  appartenant  à  une  famille  de  quatre  enfants  bien 
développés,  de  parents  sains,  vient  au  monde  dans  des  conditions  normales 
et  présente  une  croissance  régulière  jusqu'à  l'âge  de  dix  mois.  A  ce  moment 
survient  une  attaque  de  thyroïdite  aiguë,  qui  dure  une  semaine.  On  a  noté  de 
la  fièvre,  un  gonflement  de  la  glande  thyroïde,  des  symptômes  de  compression 
de  la  trachée.  Gorge  intacte.  Pas  d'abcès.  La  fièvre  et  la  tuméfaction  dispa- 
raissent, laissant  à  leur  suite  une  atrophie  copiplète  du  corps  thyroïde.  Dès  ce 
moment  le  développement  de  l'enfant  s'arrête,  et  tous  les  traits  du  myxœ- 
dème se  dessinent  nettement.  La  fillette  a  maintenant  sept  ans  ;  elle  n'a  que 
23  pouces  de  haut,  33  livres  de  poids.  Intelligence  obtuse  et  retardée,  parole 
réduite  à  quelques  mots  simples.  Depuis  seize  mois,  l'auteur  a  traité  la 
malade  par  l'extrait  thyroïdien,  avec  un  succès  marqué.  La  peau  et  les 
cheveux  ont  repris  leur  aspect  normal,  la  langue  sort  moins  de  la  bouche, 
l'enfant  paraît  plus  forte. 

La  thyroïdite  aiguë  sera  traitée  par  les  onctions  d'onguent  napolitain 
belladone  pour  prévenir  la  suppuration.  Celle-ci  effectuée,  on  devra  donner 
issue  au  pus,  en  cherchant  à  éviter  les  veines.  Drainage,  pansement  antisep- 
tique. Chez  un  enfant  de  trois  mois  et  demi,  soigné  par  les  D^'  Meara  et 
Mac  Gregor  [Arch.  of  Ped.,  août  1906),  la  thyroïdite  aiguë  entraîna  une  com- 
pression inquiétante  de  la  trachée  qui  fut  soulagée  par  le  tubage.  Puis  l'inci- 
sion du  foyer  suppuré  amena  la  guérison.Dans  les  cas  de  thyroïdite  rhuma- 
tismale, on  donnera  le  sahcylate  de  soude  ;  si  le  paludisme  est  soupçonné, 
l'usage  interne  de  la  quinine  s'imposera. 

3"  Goitre  exophtalmique. 

Le  goitre  exophtalmique,  maladie  de  Basedow,  maladie  de  Graves,  est  une 
maladie  générale,  de  la  famille  neuro-pathologique,  caractérisée,  quand  elle 
est  complète,  par  trois  symptômes  cardinaux  :  gonflement  du  corps  thyroïde, 
tachycardie,  exophtalmie.  Mais  il  y  a  des  cas  incomplets,  frustes,  dans  lesquels 
un  ou  deux  de  ces  symptômes  manquent. 

Étiologie.  —  La  maladie  est  rare  chez  les  enfants  et  ne  se  voit  guère  qu'à 
partir  de  l'âge  de  dix  ans.  Cependant  Steiner  [Arch.  f.  Kind.,  1896)  a  relevé 
44  cas  dans  la  littérature  médicale,  sans  compter  3  cas  personnels.  A  ajouter, 
à  ces  47  cas,  le  cas  de  Zuber  [Arch.  de  Méd.des  Enfants,  1900),  celui  de  Variot, 
celui  de  Guillemot  [Soc.  de  Pédiatrie,  15  oct.  1907),  celui  de  Codet-Boisse 
(  Gaz.  hebd.  des  Se.  méd.  de  Bordeaux,  janvier  1911)  chez  une  fille  de  treize  ans^ 
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basedowienne  depuis  l'âge  de  onze  ans  (exophtalmie,  gros  cou,  tachycardie, 
tremblement)  et  ayant  présenté  en  même  temps  de  la  scoHose,  ceux  de 
Gillespie  ;  on  arrive  ainsi  à  un  total  de  plus  de  50  cas  de  maladie  de  Basedow 
chez  les  enfatits.  Elle  est  bien  plus  fréquente  chez  les  filles  que  chez  les  gar- 
çons :  5  filles  pour  1  garçon.  Quand  on  a  étudié  les  antécédents  héréditaires 
des  malades,  on  trouve  la  névropathie  sous  ses  différentes  formes  :  hystérie, 
épilepsie,  vésanie.  Les  antécédents  personnels  montrent  souvent  des  stig- 
mates de  dégénérescence.  Malgré  son  nom  de  goitre  exophtalmique,  la 
maladie  de  Basedow  est  donc  bien  plutôt  une  névrose  qu'une  affection  du 
corps  thyroïde. 

Variot  et  Roy  ont  présenté  à  la  Société  de  Pédiatrie,  le  11  juin  1901,  un 
petit  garçon  de  quatre  ans  et  demi  qui  offrait  au  grand  complet  tous  les  traits 
du  goitre  exophtalmique  :  tachycardie  (160  pulsations),  goitre,  exophtalmie. 
La  maladie  datait  de  six  mois.  Cet  enfant  avait  eu  des  convulsions  ;  convul- 
sions également  chez  les  parents. 

On  peut  voir  plusieurs  enfants  de  la  même  famille  pris  de  goitre  exophtal- 
mique. Le  D^  Lockhart  Gillespie  {Brii.  Med.  Journ.,  8  oct.  1898),  qui  a  vu 
6  cas  de  goitre  exophtalmique  au  Donatdsori  s  Hospitat,  en  a  observé  quatre 
chez  des  sœurs  qui  étaient  en  même  temps  sourdes-muettes.  Il  a  relevé  le 
nervosisme  chez  les  parents,  mais  non  la  syphilis  héréditaire.  Holmes  {Phil. 
Med.  Journ.,  11  juillet  1898)  a  vu  aussi  4  enfants  delà  même  famille  atteints 
entre  quatre  et  douze  ans  de  maladie  de  Basedow  (1  garçon  et  3  filles).  Donc 
le  caractère  familial  de  la  maladie  est  parfois  très  accusé. 

Symptômes.  —  Les  enfants  sont  pris  peu  à  peu,  insidieusement,  ou  subite- 
ment, parfois  à  la  suite  d'une  émotion  morale,  d'une  frayeur,  d'une  chute.  Ils 
présentent  bientôt  un  regard  étrange,  des  yeux  saillants,  ils  accusent  des  pal- 
pitations, et  enfin  le  cou  offre  un  gonflement  anormal.  En  général,  les  symp- 
tômes sont  moins  accusés  que  chez  l'adulte,  et  les  formes  frustes  ne  sont  pas 
rares.  Après  la  fréquence  excessive  du  pouls  (150,  160,  200  pulsations), 
l'exophtalmie,  le  goitre,  on  note  le  tremblement,  les  crises  de  sueur  et  de 
diarrhée,  la  chute  des  cheveux,  la  desquamation  de  la  peau.  La  maladie  est 
essentiellement  chronique  et  évolue  lentement  ;  mais  elle  peut  présenter  des 
rémissions,  des  exacerbations  ;  elle  peut  même  guérir  complètement.  Le 
pronostic  est  moins  mauvais  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  n'est  difficile  que  dans  les  cas  frustes  ;  quand 
la  triade  symptomatique  existe,  le  doute  n'est  pas  permis.  Mais  l'exophtal  ' 
mie  bien  constatée,  la  tachycardie  paroxystique  devront  attirer  l'attention 
et,  quand  le  sujet  présentera  le  tempérament  nerveux,  on  n'hésitera  plus  à 
admettre  la  maladie  de  Basedow. 

Traitement.  —  Le  traitement  sera  dans  l'enfance  ce  qu'il  est  chez  l'adulte. 
On  conseillera  une  bonne  hygiène,  l'isolement  dans  une  maison  de  santé, 
comme  s'il  s'agissait  de  l'hystérie.  En  même  temps  on  prescrira  les  douches 
froides  ou  les  douches  écossaises,  le  drap  mouillé,  le  massage,  les  frictions 
sèches.  A.  Jacobi  conseille  les  courants  galvaniques,  l'arsenic,  l'atropine, 
l'extrait  d'ergot  de  seigle.  D'autres  ont  préconisé  le  sulfate  de  quinine  (40 
k  50  centigrammes  le  soir  en  deux  fois,  à  vingt  minutes  d'intervalle).  Le 
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Dr  Lockhart  Gillespie  a  employé  avec  un  succès  notable  l'iodure  et  le  bro- 
mure de  strontium.  Il  fait  prendre  de  25  à  50  centigrammes  trois  fois  par 
jour  de  chacun  de  ces  médicaments  pendant  un  mois  ;  puis  il  arrête  pour 
reprendre  en  cas  de  rechute.  On  pourra  prescrire  ainsi  : 

Bromure  de  strontium 3  gr.    75 

lodurc  de  strontium 7  gr.    50 

Sirop  d'écorces  d'oranges 30  grammes. 

Eau  distillée 120  — 

Une  cuillerée  à  dessert  3  fois  par  jour  (enfant  de  dix  à  quinze  ans). 

Plus  récemment  on  a  conseillé  le  salicylate  de  soude  et  enfin  l'opothérapie 
(sang  ou  sérum  d'animaux  éthyroïdés).  Les  interventions  chirurgicales 
(thyroïdectomie,  sympathectomie)  seront  réservées  pour  les  cas  les  plus 
graves. 


V.  -  BRONCHES  ET  POUMONS 


1.— -BRONCHITE  AIGUË 

Étiologie.  - —  La  bronchite  aiguë  simple  est  extrêmement  commune  chez 
les  enfants  ;  elle  nous  apparaît  chez  eux  comme  la  plus  fréquente  des  mala- 
dies de  l'appareil  respiratoire.  Elle  peut  être  primitive,  a  frigore,  et  souvent 
alors  un  coryza  à  marche  descendante  la  précède.  Elle  peut  être  secondaire 
ou  symptomatique  et  accompagner  la  rougeole,  la  coqueluche,  la  fièvre 
typhoïde,  la  grippe.  On  la  voit  parfois  succéder  à  la  suppression  d'un  eczéma, 
comme  s'il  y  avait  métastase  ou  répercussion  de  l'exanthème  sur  les  bronches. 
Le  rachitisme  prédispose  aux  manifestations  bronchitiques  ;  de  même  le 
lymphatisme  et  la  tuberculose.  L'enfant  est  d'autant  plus  exposé  à  la  bron- 
chite qu'il  est  plus  jeune  ;  à  mesure  qu'il  avance  en  âge,  il  s'aguerrit  contre 
les  influences  provocatrices  de  la  maladie.  Quant  au  rôle  que  jouerait  la  den- 
tition dans  les  bronchites  de  la  première  enfance,  je  crois  qu'il  a  été  singu- 
lièrement exagéré,  et,  pour  ma  part,  je  déclare  n'avoir  jamais  vu  de  bron- 
chite attribuable  au  travail  de  la  dentition. 

Anatomie  pathologique.  —  Il  est  bien  rare  qu'on  ait  l'occasion  de  faire 
l'autopsie  d'un  enfant  atteint  de  bronchite  aiguë.  Ce  que  l'on  rencontre,  en 
pareil  cas,  c'est  la  présence  de  lésions  congestives,  avec  épaississement  léger 
de  la  muqueuse,  exsudât  muco-purulent  à  sa  surface.  Les  lésions  sont  très 
superficielles,  très  fugaces,  comme  dans  toutes  les  affections  catarrhales 
aiguës  simples. 

Symptômes.  —  Il  y  a  plusieurs  formes  et  plusieurs  degrés.  Tantôt  l'enfant, 
à  la  suite  d'un  refroidissement,  a  présenté  des  éternuements,  du  jetage,  de  la 
raucité  de  la  voix,  bientôt  suivis  de  toux  et  de  sensations  pénibles  dans  la 
poitrine.  C'est  le  rhume  vulgaire,  la  trachéo-bronchite,  qui  guérit  vite  et 
n'affecte  à  aucun  degré  l'état  général.  Tantôt  l'inflammation  est  plus  étendue, 
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plus  intense,  il  y  a  de  la  fièvre,  de  l'anorexie,  un  certain  abattement  qui 
oblige  à  prendre  le  lit.  C'est  la  véritable  bronchite.  L'enfant  tousse  incessam- 
ment, plus  la  nuit  que  le  jour,  par  quintes  ou  par  accès  courts,  secs  et  avortés. 
En  général,  il  n'y  a  aucune  expectoration  volontaire,  les  enfants  ne  sachant 
pas  cracher  avant  sept  ou  huit  ans,  en  moyenne.  Cependant,  même  chez  les 
tout  petits,  on  peut  voir  la  toux  suivie  quelquefois  de  l'expulsion  de  matières 
glaireuses  qui  semblent  venir  autant  de  l'estomac  que  du  poumon  et  sont 
souvent  accompagnées  de  vomissements  alimentaires  en  dehors  de  toute 
atteinte  coqueluchiale.  Quand  les  enfants  sont  grands  et  crachent,  on  cons- 
tate que  l'expectoration  est  d'abord  pituiteuse,  aérée,  puis  plus  épaisse, 
jaune,  muco-purulente. 

La  dyspnée  est  plus  ou  moins  accusée  ;  elle  l'est  plus  la  nuit  que  le  jour  ; 
le  nombre  des  respirations  s'élève  à  40,  50,  60  par  minute,  dans  les  cas 
intenses  ;  il  n'est  pas  modifié  dans  les  rhumes  simples. 

La  percussion  thoracique  ne  donne  rien  d'anormal,  la  sonorité  est  con- 
servée. L'auscultation  permet  d'entendre  des  râles  sonores  gros  ou  fins  ;  les 
premiers  rappellent  les  vibrations  d'une  corde  de  basse  ;  les  seconds  simulent 
le  grincement  du  violon  ou  le  piaulement  des  oiseaux.  Ces  râles,  dits  ronflants 
dans  le  premier  cas,  sibilants  dans  le  second,  sont  disséminés  et  mobiles  ; 
produits  par  le  conflit  de  l'air  et  des  mucosités  bronchiques,  ils  disparaissent 
sous  l'influence  des  accès  de  toux,  pour  revenir  ensuite.  La  localisation  prin- 
cipale de  ces  signes,  comme  des  lésions  qu'ils  révèlent,  est  en  arrière,  de 
sorte  que  l'auscultation  du  dos  peut  suffire.  Les  régions  antérieures,  sous- 
claviculaires  et  pectorales,  sont  souvent  indemnes.  Quand  l'enfant  respire 
mal,  l'auscultation  est  difficile,  et  le  médecin  peut  se  fatiguer  à  attendre  un 
son  qui  ne  se  produit  pas.  Ce  résultat  négatif  est  d'ailleurs  un  bon  signe  qui 
indique  une  maladie  peu  sérieuse.  Aussitôt  que  la  bronchite  devient  intense, 
la  dyspnée  précipite  les  mouvements  du  thorax,  et  l'oreille  entend  tout,  avec 
ou  sans  le  consentement  de  l'enfant. 

A  côté  des  râles  sonores,  qui  manquent  parfois  et  qui  sont  toujours  rares 
et  disséminés,  on  peut  percevoir  des  râles  secs,  analogues  à  des  craquements 
ou  à  des  frottements,  et  des  râles  humides,  sous-crépitants,  qui  siègent  sur- 
tout à  la  base  des  poumons.  Ces  râles  bullaires  sont  plus  ou  moins  abondants, 
plus  ou  moins  serrés,  suivant  l'intensité  de  la  bronchite.  Les  râles  ronflants, 
c'est-à-dire  sonores  et  bas,  existent  quelquefois  seuls  ;  ils  indiquent  la  pré- 
sence de  mucosités  adhérentes  dans  les  grosses  bronches  ;  ils  caractérisent 
une  forme  simple,  légère,  qu'on  pourrait  appeler  bronchite  ronflante.  Les 
râles  sibilants,  produits  dans  les  bronches  d'un  plus  petit  cahbre,  appar- 
tiennent à  une  forme  un  peu  plus  intense,  la  bronchite  sibilante.  Quand  il  y  a 
des  râles  sous-crépitants,  la  bronchite,  plus  ancienne  et  plus  humide,  est 
alors  plus  rebelle  :  c'est  la  bronchite  qu'on  pourrait  appeler  crépitante  ou 
bultaire.  Dans  tous  ces  cas,  elle  peut  être  unilatérale,  quoique  la  bilatéralité 
des  signes  soit  ordinaire. 

Mais  cette  échelle  de  gradations  n'a  rien  d'absolu,  et  nombreux  sont  les 
cas  mixtes,  dans  lesquels  on  peut  entendre  toutes  les  variétés  de  râles,  les 
uns  disséminés  dans  les  parties  supérieures  et  moyennes  (râles  sonores),  les 
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autres  fixés  aux  bases  (râles  bullaires),  comme  si  la  pesanteur  agissait  pour 
accumuler  les  exsudats  les  plus  fluides  dans  les  bronches  les  plus  inférieures. 

J'ai  dit  que  la  dyspnée,  peu  marquée  dans  le  simple  rhume  ou  même  nulle, 
était  parfois  très  accusée.  Cette  dyspnée  se  développe  surtout  dans  les  cas  de 
bronchite  spasmodique  qui  succèdent  à  la  répercussion  d'un  exanthème. 
J'ai  vu  un  garçon  de  dix-huit  mois,  atteint  d'eczéma  impétigineux  de  la  face 
et  du  cuir  chevelu,  être  pris  d'orthopnée  chaque  fois  que  son  éruption  était 
supprimée  ou  amendée,  et  retrouver  le  calme  respiratoire  à  chaque  floraison 
nouvelle  de  son  exanthème. 

Le  pouls,  dans  la  bronchite  aiguë,  peut  être  fréquent  ;  il  peut  atteindre 
120,  140,  150  par  minute  ;  mais  ses  variations  ont  peu  d'importance  chez  les 
enfants.  La  température  oscille  entre  38  et  39°  dans  les  cas  moyens  ;  elle  peut 
être  normale  dans  les  cas  légers  ;  elle  peut  atteindre  40^  et  plus  dans  les  cas 
intenses.  L'hyperthermie  se  rencontre  surtout  dans  les  cas  où  la  bronchite  se 
comphque  de  ces  congestions  pulmonaires,  que  Cadet  de  Gassicourt  a  bien 
étudiées. 

Je  ne  parlerai  que  pour  mémoire  des  convulsions  et  du  délire  ;  ce  sont  là 
des  manifestations  très  rares,  qui  ne  menacent  que  les  enfants  prédisposés. 

La  bronchite  aiguë  simple  procède  rapidement  :  on  voit  des  cas  qui  ne 
durent  pas  plus  de  trois  à  quatre  jours  ;  en  général,  il  faut  compter  huit 
à  quinze  jours  pour  parachever  la  guérison.Dans  quelques  cas,  la  marche  de 
la  maladie  est  traînante  ;  elle  procède  par  rémissions  et  exacerbations,  par 
répétitions,  et  l'on  doit  craindre  le  passage  à  l'état  chronique,  surtout  chez 
les  enfants  dont  l'état  général  laisse  à  désirer,  chez  les  rachitiques,  les  scro- 
fuleux,  les  eczémateux. 

La  terminaison  est  favorable  dans  la  grande  majorité  des  cas.  Mais,  sans 
parler  des  récidives,  du  passage  à  la  chronicité,  il  faut  compter  avec  les  com- 
phcations  (bronchite  capillaire,  broncho-pneumonie),  qui  sont  toujours 
imminentes  chez  les  enfants  affaiblis,  athrepsiés  ou  préparés  à  ces  manifes- 
tations par  une  maladie  antérieure  (rougeole,  coqueluche,  grippe). 

Le  pronostic  varie  d'ailleurs  avec  l'âge  ;  il  est  d'autant  plus  sérieux  que 
l'enfant  est  plus  jeune.  J'oserai  dire  aussi  que  ce  pronostic  varie  avec  la 
saison  :  la  bronchite  aiguë  est  plus  fréquente  et  plus  dangereuse  en  hiver 
qu'en  été.  Il  y  a  des  enfants  qui  toussent  tous  les  hivers,  d'autres  qui  s'en- 
rhument périodiquement  ;  alors  il  faut  craindre  l'asthme.  Mais,  par  elle- 
même,  la  bronchite  ne  tue  pas;  elle  ouvre  seulement  la  porte  à  des  maladies 
qui  peuvent  tuer.  Cadet  de  Gassicourt  n'a  pas  vu  un  seul  cas  de  bronchite 
aiguë  aboutir  à  la  mort,  et  mon  expérience  est  conforme  à  la  sienne. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  bronchite  aiguë  est  facile  ;  la  toux,  les 
râles,  perçus  parfois  à  la  main  aussi  bien  qu'à  l'oreille,  suffisent  pour  faire 
reconnaître  la  bronchite.  Nombre  d'enfants  toussent  sans  avoir  de  bronchite, 
pour  un  coryza  à  écoulement  postérieur,  pour  une  pharyngite  ;  le  diagnostic 
ne  se  fait  qu'à  l'auscultation.  Mais  il  ne  suffit  pas  de  dire  bronchiie,  il  faut 
qualifier  cette  bronchite.  Est-efle  simple,  sans  mahgnité,  rapidement  cu- 
rable ?  N'est-elle  pasle  préluded'une  rougeole,  d'une  coqueluche,  d'une  grippe, 
d'une  tuberculose  ?  On  ne  pourra  pas  toujours  donner  une  réponse  catégo- 


BRONCHITE  CHRONIQUE  601 

rique  à  un  premier  examen.  On  se  renseignera  sur  les  conditions  étiologiques, 
sur  le  refroidissement,  sur  la  présence  ou  l'absence  de  coqueluche  ou  de  rou- 
geole dans  l'entourage  des  enfants  ;  on  tiendra  compte  de  l'épidémie  régnante. 

De  môme  il  ne  sera  pas  toujours  facile  de  prévoir  la  durée  de  la  bronchite  ; 
il  m'a  semblé  que  la  bronchite  la  plus  courte  était  la  bronchite  grippale.  On 
tiendra  compte,  dans  l'appréciation  de  la  durée,  de  l'état  général  du  sujet 
(rachitisme,  lymphatisme,  anémie). 

Traitement.  —  On  ne  donnera  pas  d'opium  aux  enfants  atteints  de  bron- 
chite. A  ceux  qui  sont  sains  et  vigoureux,  on  prescrira  avec  avantage  la 
poudre  d'ipéca  (10  centigrammes  par  année  d'âge  dans  50  grammes  de  sirop 
d'ipéca  ou  dans  un  peu  d'eau  sucrée).  L'ipéca  sert  à  la  fois  d'évacuant  pour 
les  crachats  déglutis  et  de  sédatif. 

Gomme  révulsifs,  on  emploiera  la  teinture  d'iode,  les  ventouses  sèches,  les 
cataplasmes  sinapisés  (un  quart  de  farine  de  moutarde,  trois  quarts  de  farine 
de  lin)  ;  on  laissera  ces  cataplasmes  en  contact  avec  la  peau  pendant  cinq 
à  dix  minutes.  Gomme  potion  calmante,  le  sirop  de  tolu,  le  sirop  de  térében- 
thine ou  de  terpine  (deux  à  trois  cuillerées  à  café  dans  une  infusion  de  vio- 
lettes ou  de  fleurs  pectorales,  ou  dans  du  lait  chaud).  Pour  remonter  les 
enfants  qui  marqueraient  une  tendance  à  l'assoupissement  et  à  l'abattement, 
on  ajoutera  du  cognac  (5,  10,  15  grammes)  à  leur  sirop  balsamique.  Dans 
quelques  cas,  dans  ceux  où  la  toux  est  quinteuse  et  spasmodique,  on  aura 
recours  à  la  belladone  (5  à  10  grammes  de  sirop),  à  l'aconit  (X  à  XX  gouttes 
de  teinture  de  racines). 

On  gardera  les  enfants  au  lit,  on  leur  tiendra  les  extrémités  chaudes  (enve- 
loppements ouatés).  S'il  y  a  une  fièvre  notable  (39°),  on  donneri  des  bains 
chauds,  36®  à  38®,  deux  ou  trois  fois  dans  la  journée. 


2.—  BRONCHITE   CHRONIQUE 

J'ai  décrit,  sous  le  nom  de  bronchite  chronique  chez  les  enfants  [Progrès 
Médical,  1884;  Archives  de  Médecine,  1886),  une  variété  qui  n'a  rien  de  com- 
mun avec  la  bronchite  emphysémateuse  des  personnes  âgées.  Elle  en  diffère 
par  ses  causes,  par  ses  symptômes,  par  sa  bénignité  relative  (D^  G.  Da- 
guzan  :  Bronchite  chronique  simple  chez  les  enfants,  Paris,  6  juin  1901). 

Étiologie.  —  La  bronchite  chronique  simple  est  commune  à  toutes  les 
périodes  de  l'enfance.  Elle  peut  faire  suite  à  une  bronchite  aiguë  néghgée  ; 
elle  peut  survenir  spontanément  et  d'une  façon  insidieuse  (chronique  d'em- 
blée). Souvent  elle  succède  à  la  rougeole  ou  à  la  coqueluche,  plus  rarement 
à  la  fièvre  typhoïde  ou  à  la  grippe.  Elle  n'est  pas  rare  chez  les  enfants  athrep- 
siés,  nourris  au  biberon,  chez  les  hérédo-syphilitiques,  chez  tous  les  enfants 
lymphatiques,  scrofuleux  ou  issus  de  parents  scrofuleux  et  tuberculeux. 
L'influence  de  la  scrofule  est  signalée  par  Bazin,  Barth,  Gadet  de  Gassi- 
court.  Les  rachitiques  sont  assez  souvent  atteints  de  bronchite  chronique. 

Ana'omie  pathologique.  —  Aucun  des  malades  que  j'ai  observés  n'est  mort, 
et  je-  ne  puis  donner  les  caractères  anatomiques  de  la  bronchite  chronique 
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infantile.  Les  bronches  sont-elles  dilatées,  leur  muqueuse  est-elle  épaissie, 
vascularisée,  ulcérée,  y  a-t-il  emphysème  pulmonaire  ?  Autant  de  question» 
à  résoudre.  Mais,  si  ces  lésions  existent,  elle  ne  sont  pas  irrémédiables,  car  les 
enfants  guérissent  presque  tous. 

Symptômes.  —  Le  début  varie  suivant  la  cause.  Ou  bien  c'est  une  bronchite 
aiguë  simple  qui,  pour  une  raison  ou  pour  une  autre  (négligence,  misère,  fai- 
blesse native  ou  acquise),  passe  à  l'état  chronique,  ou  c'est  une  bronchite 
symptomatique  qui  a  persisté  après  la  guérison  de  la  maladie  primitive 
(coqueluche,  rougeole).  Les  enfants  sont  peu  touchés  ;  ils  vont  et  viennent, 
conservent  l'appétit,  les  forces,  fréquentent  l'école.  La  fièvre  est  nulle.  Il 
y  a  simplement  de  la  toux  et  des  crachats  abondants,  purulents,  quand  le 
sujet  est  assez  grand  pour  cracher.  Quand  la  bronchite  simple  est  devenue 
chronique,  voici  les  allures  qu'elle  prend  :  oppression  nulle  ou  insigmfiante, 
aucune  gêne,  bon  état  général,  tantôt  embonpoint,  tantôt  pâleur  et  amai- 
grissement ;  toux  fréquente,  courte,  sèche  ou  quinteuse,  coqueluchoïde  par- 
fois, mais  sans  reprise.  Les  quintes  sont  fréquentes,  surtout  la  nuit  et  le 
matin  au  réveil.  Elles  redoublent  en  hiver  et  par  les  temps  humides  ;  elles 
s'atténuent  en  été  ;  s'il  y  a  des  crachats,  ils  sont  abondants,  épais,  jaunâtres. 

L'examen  du  thorax  montre  la  persistance  de  la  sonorité  plessimétrique, 
quelquefois  l'exagération  de  cette  sonorité  (emphysème).  Mais  les  vibrations 
vocales  sont  intactes,  et  il  n'y  a  pas  de  déformations,  à  moins  que  l'enfant  ne 
soit  rachitique.  A  l'auscultation,  on  trouve  des  râles  plus  ou  moins  nombreux, 
ronflants,  sibilants,  sous-crépitants,  avec  prédominance  unilatérale  dans 
quelques  cas.  Ces  râles  varient  suivant  les  rémissions  ou  les  recrudescences  de 
la  maladie.  Il  n'y  a  ni  souffle,  ni  fine  crépitation  ;  aucun  signe  de  congestion 
ou  d'induration  pulmonaire. 

La  durée  de  la  maladie  est  indéfinie  ;  j'ai  suivi  des  enfants  atteints  de 
bronchite  chronique  pendant  plusieurs  années,  sans  les  voir  péricliter.  J'en 
ai  vu  un  récemment  qui  a  mis  près  de  sept  ans  à  guérir. 

Généralement  la  maladie  s'atténue  pendant  la  belle  saison,  pour  s'aggra- 
ver pendant  l'hiver.  Ce  qui  assombrit  un  peu  le  pronostic,  c'est  la  crainte  de 
voir  la  tuberculose  se  greffer  un  jour  sur  la  bronchite  chronique.  J'ai  vu  cette 
terminaison  deux  ou  trois  fois  seulement.  Le  pronostic  quoad  viiam  est  bon 
dans  presque  tous  les  cas. 

Diagnostic.  —  Quand  on  a  constaté  la  présence  des  râles,  de  la  toux,  qui 
persistent  pendant  de  longs  mois,  on  reconnaît  aisément  la  bronchite  chro- 
nique. La  tuberculose  pulmonaire  se  distingue  par  la  prédominance  des 
signes  aux  sommets,  ceux  de  la  bronchite  prédominant  aux  bases,  et  par  la 
cachexie  qui  l'accompagne.  Les  crachats  de  la  bronchite  chronique  ne  con- 
tiennent pas  de  bacilles  de  Koch.  Les  enfants  ne  réagissent  pas  à  la  tuber- 
culine.  La  cuti-réaction  de  von  Pirquet  est  négative  chez  la  plupart. 

L'adénopathie  trachéo-bronchique,  avec  ses  paroxysmes  de  toux  et  de 
dyspnée,  et  ses  signes  plessimétriques  au  niveau  du  sternum  et  de  la  région 
interscapulaire,  se  sépare  de  la  bronchite  chronique.  La  coqueluche  a  une 
toux  spéciale  caractéristique  ;  mais  la  bronchite  chronique  peut  lui  succéder 
et  simuler  ses  quintes. 
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Traitement.  —  On  fera  de  la  révulsion  locale  (ventouses,  teinture  d'iode, 
cataplasmes  sinapisés)  ;  on  donnera  les  sirops  calmants  cités  plus  haut  pour 
combattre  les  paroxysmes.  Mais  on  insistera  surtout  sur  le  traitement  géné- 
ral, sur  l'amélioration  du  terrain  (huile  de  foie  de  morue,  sirop  d'iodure  de 
fer,  eaux  sulfureuses  ou  arsenicales).  On  recommandera  le  changement  d'air 
et  la  vie  à  la  campagne. 


3.  —  BRONCHITE   PSEUDO-MEMBRANEUSE 

Cette  maladie,  rare  à  tous  les  âges,  l'est  surtout  dans  l'enfance,  qui  rc 
fournit  qu'un  très  petit  nombre  d'observations  ;  aussi  ne  m'arrêtera-t-ellc 
pas  longtemps. 

Étiologie.  —  Lucas-Ghampionnière  n'a  pas  trouvé  un  seul  cas  au-dessous 
de  huit  ans  (1)  ;  sur  un  total  de  44  observations,  8  ont  trait  à  de^  enfants  de 
huit  à  quinze  ans  ;  la  maladie  serait  donc  inconnue  dans  la  première  enfance. 
Cependant  le  D^  Ménétrier  [Soc.  Méd.des  Hop. ,  9  déc.  1904)  en  a  cité  un  beau 
cas  chez  un  garçon  de  vingt-six  mois,  qui  rendait  depuis  deux  mois,  après  des 
crises  de  toux  et  de  suffocation,  des  fausses  membranes  ramifiées.  Guérison 
en  deux  mois.  Les  ramifications  membraneuses  ressemblaient  à  du  macaroni 
cuit.  Le  frottis  montra  des  pneumocoques  encapsulés,  et  une  souris  blanche 
inoculée  succomba  à  la  pneumococcie'  généralisée.  Dans  quelques  cas,  la 
bronchite  pseudo-membraneuse  survient  chez  des  sujets  atteints  de  phtisie 
pulmonaire  ;  Picot  et  D'Espine  l'ont  vue  coïncider  avec  l'emphysème  et 
l'asthme  chez  un  enfant  de  douze  ans.  Ailleurs,  on  ne  trouve  aucune  cause 
particulière  à  invoquer. 

Ânatomie  pathologique.  —  Les  bronches  de  moyen  et  de  petit  cahbre  sont 
tapissées  par  un  revêtement  blanchâtre,  pseudo-membraneux,  dont  la 
structure  est  importante  à  étudier  pour  le  diagnostic.  Les  cylindres  sont  plus 
souvent  pleins  que  canaliculés;  ils  sont  très  ramifiés  et  se  terminent  en  fais- 
ceaux chevelus.  Grancher  a  vu,  au  microscope,  que  ces  lambeaux  ramifiés, 
qui  simulent  les  arborisations  de  la  diphtérie,  en  diffèrent  par  l'absence  de 
stroma  fibrineux.  Ils  sont  constitués  par  une  substance  grenue,  demi-trans- 
parente, tantôt  en  gouttelettes,  tantôt  en  petits  tractus  enserrant  quelques 
leucocytes  ;  cette  substance  est  de  la  mucine.  Dans  la  diphtérie,  les  mem- 
branes sont  plus  résistantes,  plus  tenaces,  car  elles  sont  constituées  par  une 
substance  fibrino-albumineuse.  Enfin  on  trouvera,  dans  ces  dernières  mem- 
branes, le  bacille  de  Klebs-LôfQer,  qui  manque  dans  les  autres.  La  bronchite 
pseudo-membraneuse  peut  dépendre  de  microbes  divers,  du  pneumo- 
bacille  de  Friedlânder  (Thèse  de  Magniaux,  1895),  du  streptocoque  (Claisse, 
Soc.  de  Biologie,  1896),  du  bacille  de  Koch,  du  pneumocoque. 

Symptômes.  —  La  bronchite  pseudo-membraneuse  est  une  maladie  chro- 
nique, qui  se  manifeste  par  la  toux,  la  dyspnée,  la  diminution  du  murmure 
respiratoire  ou  même  l'apnée  complète  dans  une  partie  plus  ou  moins  étendue 

(1)   Thèse  de  Paris,  IS76. 
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du  poumon.  La  toux  est  quinteuse  et  sonore.  On  entend  parfois  un  bruit  de 
drapeau,  mais  seulement  dans  les  cas  où  un  fragment  membraneux  détaché 
des  bronches  est  mobile  dans  la  trachée.  A  la  suite  des  quintes  de  toux,  on 
peut  voir  les  malades  rendre  des  lambeaux  plus  ou  moins  longs  ou  des  moules 
complets  et  ramifiés  de  l'arbre  bronchique.  Ce  symptôme  est  pathognomo- 
nique.  Les  hémoptysies  ont  été  observées  quelquefois.  Il  n'est  pas  rare  de 
voir  les  malades  présenter  de  la  fièvre,  des  sueurs  nocturnes  et  succomber 
par  la  suite  à  la  tuberculose  pulmonaire. 

La  durée  de  la  maladie  est  toujours  longue  ;  elle  se  chiffre  par  mois  ou  par 
années.  La  gucrison  est  possible,  si  la  maladie  est  simple,  si  elle  n'est  pas 
comphquée  de  tuberculose. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  ne  peut  être  assuré  que  si  le  malade  a  ex- 
pectoré des  fausses  membranes,  et  encore  faut-il  distinguer  ces  fausses  mem- 
branes de  la  diphtérie  bronchique. 

Outre  les  caractères  anatomiques  indiqués  plus  haut,  il  faut  se  rappeler 
que  la  bronchite  diphtérique  est  une  bronchite  aiguë,  qui  succède  à  des 
accidents  angineux  auxquels  on  a  pu  assister  ou  qu'on  peut  reconstituer  par 
les  commémoratifs.  Celle-ci  est  d'ailleurs  plus  grave  et  rapidement  mortelle 
dans  la  plupart  des  cas.  Cependant  il  faut  se  rappeler  que  Cadet  de  Gassi- 
court  a  décrit  une  forme  de  diphtérie  prolongée  qui  pourrait  simuler,  par  sa, 
durée  et  par  sa  bénignité  relative,  la  bronchite  pseudo-membraneuse  simple. 

Traitement.  —  Outre  le  traitement  général  tonique  et  reconstituant  :  sirop 
d'iodure  de  fer,  1  uile  de  foie  de  morue,  séjour  à  la  campagne  ou  dans  le 
Midi,  on  cherchera  à  agir  directement  sur  la  bronchite.  L'ipéca  sera  donné  de 
temps  à  autre  pour  provoquer  l'expulsion  des  fausses  membranes  ;  les  bal- 
samiques (tolu,  térébenthine,  cubèbe)  seront  prescrits  dans  le  but  de  favo- 
riser le  détachement  de  ces  fausses  membranes.  Les  eaux  minérales  sulfu- 
reuses seront  essayé.es. 


4. —  DILATATION  DES  BRONCHES 

C'est  à  Laënnec  (1818)  qu'on  doit  la  première  description  de  la  dilatation 
des  bronches,  qu'il  avait  observée  dans  tous  ses  détails  chez  un  enfant  de 
trois  ans.  Puis  vinrent  les  travaux  d'Andral,  Cruveilhier,  Barth,  Rilhet  et 
Barthez.  Un  de  mes  élèves,  le  D^  Sotiroff ,  de  Varna,  a  étudié  spécialement 
la  dilatation  bronchique  chez  les  enfants  [Thèse  de  Paris,  1897).  Le  D^  Dieu- 
donné  [Thèse  de  Nancy,  1907)  a  traité  la  même  question  d'après  11  cas  ;  il 
insiste  sur  la  sclérose  du  poumon  et  des  bronches  consécutive  à  la  broncho- 
pneumonie aiguë,  subaiguë  ou  chronique,  elle-même  secondaire  à  la  rou- 
geole ou  à  la  coqueluche.  Andral  a  distingué  trois  formes  anatomiques  : 
10  dilatation  cylindrique;  2»  sacciforme;  3^  moniliforme. 

Etiologie.  —  L'ectasie  bronchique  est  beaucoup  plus  commune  qu'on  ne 
le  pense  chez  les  enfants,  et,  pour  ma  part,  j'en  ai  vu  des  cas  fort  nets  à  tous 
les  âges,  entre  un  an  et  dix  ans.  Hutinel  l'a  rencontrée  également  avec 
une  grande    fréquence,  et  récemment   un  de  ses   élèves,  le   D^   Milhit,  a 
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insisté  sur  rorigine  hcrédo-syphililique  dans  un  certain  nombre  de  cas. 
{Arch.  de  Médecine  des  Enf.,  février  1914).  Il.-L.  Kœckert  [Amer.  J.  of  Dis. 
of  Cil.,  févr.  1919)  distingue  2  variétés  congénitales  :  bronchectasie  atélecta- 
sique,  br.  fœtale.  Quoique  certains  auteurs  (Barth,Barlow)  admettent  la  possi- 
bilité d'une  bronchectasie  congénitale,  il  faut  bien  savoir  que  la  maladie  est  ha- 
bituellement secondaire  et  consécutive  à  une  affection  plus  ou  moins  sérieuse  et 
durable  des  voies  respiratoires,  et  en  particulier  à  la  bronchite  chronique,  à  la 
broncho-pneumonie,  à  la  coqueluche, à  la  rougeole,  et  cnûnaux  corps  étran- 
gers des  voies  aériennes.  Cette  dernière  cause  est  efficiente  au  premier  chef,  et 
les  observations  d'ectasies  bronchiques  permanentes,  consécutives  au  séjour 
plus  ou  moins  prolongé  de  noyaux  de  fruits,  de  débris  végétaux,  osseux,  métal- 
liques, dans  une  bronche,  deviennent  de  plus  en  plus  nombreuses.  Dans 
ce  cas,  la  dilatation  bronchique  est  presque  toujours  unilatérale  et  limitée/. 

La  pathogénie  est  controversée  :  Laënnec  faisait  jouer  un  rôle  au  bouchon 
muqueux  qui,  laissant  pénétrer  l'air,  ne  lui  permettait  plus  de  sortir  (méca- 
nisme du  fusil  à  vent)  ;  Andral  invoquait  la  bronchite  chronique  et  les  lésions 
pariétales  qui  en  résultent.  Gorrigan  incrimine  surtout  la  sclérose  pulmo- 
naire ou  péribronchique;  Gruveilhier  voit  dans  les  quintes  de  toux  une  cause 
mécanique  puissante  de  dilatation  ;  mais  il  ne  faut  pas  oubher  l'infection 
bronchique,  qui  existe  toujours  en  pareil  cas  et  qui  ne  peut  manquer  d'agir 
puissamment  sur  la  tonicité  et  la  structure  des  parois  bronchiques.  Aussi 
voit-on  souvent  la  dilatation  des  bronches  succéder  à  une  broncho-pneu- 
monie plus  ou  moins  grave  et  prolongée. 

Ânatomie  pathologique.  —  Dans  le  cas  de  Laënnec  (enfant  de  trois  ans  et 
demi  ayant  la  coqueluche  depuis  trois  mois),  on  trouva  le  lobe  inférieur 
gauche  du  poumon  transformé  en  une  éponge  pleine  de  pus.  A  la  coupe,  on 
voyait  des  cavités  rondes,  lisses,  séparées  par  des  cloisons  minces  ou  com- 
muniquant entre  elles  et  faisant  suite  aux  canaux  bronchiques.  Chaque 
bronche,  après  un  trajet  de  1  à  2  centimètres  dans  le  poumon,  se  dilatait  et 
se  terminait  en  un  large  cul-de-sac.  La  muqueuse,  non  ulcérée,  était  amincie  ; 
des  cartilages  manquaient.  Autour  des  conduits  bronchiques  ainsi  altérés  et 
dilatés,  formant  les  trois  quarts  du  poumon,  on  trouvait  un  tissu  dur,  carnifié, 
sclérosé.  C'est  toujours  ainsi  que,  à  l'œil  nu,  se  présente  la  dilatation  bron- 
chique. Dans  un  seul  poumon,  dans  un  lobe,  la  coupe  montre  un  tissu  dense, 
scléreux,  criblé  d'aréoles  comme  un  fromage  de  Gruyère  ou  un  nid  de  guêpes  ; 
les  cavités  sont  inégales,  remplies  d'un  liquide  puriforme,  inodore  ou  fétide, 
analogue  à  celui  des  vomiques  constatées  pendant  la  vie.  Ce  Hquide  contient 
des  globules  de  pus,  des  aiguilles  de  margarine,  des  cristaux  de  cholestérine 
(Biermer),  des  saprophytes,  des  bâtonnets  de  la  putréfaction,  des  strepto- 
coques et  staphylocoques.  Presque  jamais  de  tubercules.  D'après  Toupet, 
quand  il  y  a  de  la  fétidité,  on  trouve  le  Bacterium  coli  dans  les  crachats.  Dans 
un  cas  [fdlette  de  vingt-huit  mois  morte  au  pavillon  de  la  rougeole  (21  jan- 
vier 1906)],  les  deux  poumons  étaient  criblés  d'aréoles  à  contenu  fétide, 
creusés  dans  un  tissu  carnifié.  En  même  temps  existait  de  la  gangrène  de  la 
vulve.  L'enfant  toussait  depuis  plusieurs  mois,  ayant  eu,  en  juillet  1905,  une 
grave  atteinte  broncho-pulmonaire. 
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Au  microscope,  on  constate  que  les  bronches  ont  leurs  parois  désorgani- 
iiisées  et  remplacées  par  du  tissu  fibreux,  mêlé  de  cellules  rondes.  La  sclérose 
péribronchique  n'est  pas  moins  évidente,  et  la  broncho-pneumonie  chronique 
jouerait  un  rôle  dans  la  production  de  l'ectasie,  par  la  rétraction  fibreuse 
agissant  sans  contrepoids  sur  des  parois  bronchiques  aiïaibHes  et  infiltrées. 

Les  cavernes  pulmonaires  ne  sont  ni  aussi  régulières,  ni  aussi  petites,  ni 
aussi  multiphées  que  les  ectasies  bronchiques  ;  elles  sont  remphes  de  détritus 
pulmonaires,  traversées  par  des  brides  vasculaires,  entourées  de  granula- 
tions. Elles  se  distinguent  donc  assez  bien  sur  le  cadavre.  De  même,  les 
cavernes  gangreneuses,  dont  l'horrible  fétidité,  l'unicité,  l'irrégularité, 
l'absence  de  communication  avec  les  bronches,  sont  caractéristiques. 

Symptômes.  —  Le  début  ne  saurait  être  fixé  ;  il  se  perd  dans  la  sympto- 
matologie  de  la  bronchite,  de  la  coqueluche,  des  corps  étrangers  qui  ont  pré- 
cédé l'ectasie.  Après  une  période  de  formation  plus  ou  moins  orageuse,  la 
maladie  est  constituée  et  affecte  des  allures  chroniques,  torpides,  avec  de 
temps  à  autre  des  paroxysmes  plus  ou  moins  inquiétants.  L'état  général 
reste  bon  et  fait  souvent  contraste  avec  l'intensité  des  symptômes  pulmonaires. 
Au  repos,  l'enfant  n'est  pas  essoufflé,  mais  la  dyspnée  s'accuse  par  l'effort,  la 
course,  la  fatigue. 

Deux  symptômes  attirent  tout  d'abord  l'attention  :  1°  une  toux  opiniâtre, 
quinteuse,  coqueluchoïde  parfois,  revenant  surtout  le  matin,  ou  par  accès 
dans  la  journée,  s'accompagnant  de  turgescence,  de  cyanose  de  la  face  ; 
2^  une  expectoration  abondante,  succédant  aux  accès  de  toux,  et  formée  de 
pus  ou  de  muco-pus,  en  quantité  telle  parfois  qu'elle  mérite  le  nom  de 
vomiqae;  les  vomiques  se  voient  surtout  le  matin  au  réveil,  après  que  l'enfant, 
ayant  gardé  longtemps  le  décubitus  dorsal,  a  permis  l'accumulation  de 
grandes  quantités  de  pus  dans  ses  cavités  bronchiques.  Pendant  les  périodes 
d'accalmie,  les  vomiques  se  suppriment,  et  l'expectoration  est  réduite  au 
minimum  ;  mais,  quand  l'enfant  présente  une  exacerbation  accidentelle,  ou 
provoquée  par  quelque  refroidissement,  quelque  poussée  inflammatoire,  les 
vomiques  redoublent,  et  j'ai  eu  dans  mon  service  trois  enfants  qui,  à  ce 
mement,  remplissaient  presque  un  crachoir.  Dans  un  cas  étudié  par  Biermer, 
l'expectoration  atteignait  640  grammes  en  vingt-quatre  heures.  Il  n'y  a  pas 
d'hémoptysie  véritable  ;  tout  au  plus  quelquefois  peut-on  avoir  des  crachats 
striés  de  sang. 

LIabituellement,  l'expectoration  est  inodore,  mais,  dans  quelques  cas,  elle 
devient  fétide  et,  chez  un  garçon  de  neuf  ans  et  demi,  que  je  soignais  en  1896, 
à  l'hôpital  Trousseau,  cette, fétidité  était  épouvantable  ;  elle  s'accompagnait 
d'ailleurs  de  phénomènes  généraux  inquiétants  :  fièvre  hectique,  amaigrisse- 
ment, doigts  en  baguette  de  tambour.  L'hypertrophie  avec  cyanose  des 
phalangettes  (ostéo-arthropathie  hypertrophiante  pneumique)  a  été  ren- 
contrée dans  plusieurs  observations.  Dans  quelques  cas,  le  thorax  est 
déformé,  enfoncé  au  niveau  du  foyer  d'ectasies  bronchiques,  avec  scoliose 
vertébrale  ;  ces  déformations,  qui  ne  sont  pas  habituelles,  s'observent  surtout 
dans  les  cas  où  la  dilatation  bronchique  a  succédé  à  une  pleurésie  chronique. 

Les  signes  physiques  ont  une  très  grande  importance  ;  on  perçoit,  au 
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niveau  de  la  partie  moyenne  ou  à  la  base  d'un  poumon,  un  foyer  de  sonorité 
diminuée,  sans  changement  des  vibrations  vocales,  avec  râles  humides 
abondants,  parfois  souffle  et  véritable  gargouillement,  comme  s'il  y  avait 
une  caverne  pulmonaire.  Du  côté  opposé,  rien  le  plus  souvent.  Ces  symp- 
tômes très  accusés  de  phlcgmasie  pulmonaire  avec  excavation  contrastant 
avec  un  bon  état  général,  leur  Hmitation,  non  au  sommet,  mais  à  la  base  ou 
à  la  partie  moyenne,  leur  longue  durée,  et  enfin  l'absence  de  bacilles  de  Koch 
dans  les  produits  de  l'expectoration,  permettent  d'écarter  résolument  la 
tuberculose. 

La  dilatation  des  bronches  dure  des  années  ;  j'ai  suivi  une  fillette  de 
treize  ans  pendant  plus  de  cinq  ans  ;  elle  est  toujours  dans  le  même  état  et 
vivra  sans  doute  longtemps  avec  les  signes  d'une  dilatation  bronchique  du 
côté  gauche  qui  a  succédé  au  séjour,  pendant  cinq  mois,  dans  les  bronches, 
d'un  noyau  de  cerise.  La  marche  est  essentiellement  chronique,  entrecoupée 
de  rémissions  et  d'exacerbations.  L'état  général  reste  bon  tant  que  la  dila- 
tation ne  se  compHque  pas  de  gangrène,  de  fétidité.  On  a  cité  des  cas  de 
guérison  ou  d'atténuation  très  marquée.  En  effet,  la  maladie  peut  rester 
limitée,  le  contenu  des  bronches  peut  se  durcir,  se  pétrifier,  s'enkyster,  et  il  se 
forme  alors  un  véritable  corps  étranger  pulmonaire  inerte  et  dénué  d'infec- 
tiosité.  Le  pronostic  à  longue  échéance  doit  donc  être  toujours  réservé. 

Diagnostic.  —  Pour  reconnaître  la  dilatation  des  bronches,  il  faut  y  penser , 
on  a  trop  dit  qu'elle  était  exceptionnelle  chez  les  enfants  ;  il  faut  désormais 
savoir  qu'elle  est  au  moins  aussi  commune  chez  eux  que  chez  les  adultes. 

On  distinguera  la  dilatation  des  bronches  de  la  bronchite  chronique  simple, 
à  la  limitation  des  signes  physiques,  à  leur  intensité  (gargouillement),  à 
l'abondance  de  l'expectoration  (vomique)  ;  —  cependant  il  y  a  des  dilata- 
tions cylindroïdes  généralisées  qui  servent  de  transition  entre  la  bronchite 
simple  et  l'ectasie  et  qui  peuvent  prêter  au  doute  ;  —  de  V emphysème  par  les 
mêmes  signes  ;  de  la  tuberculose,  par  le  siège  inférieur  des  signes,  l'absence  des 
bacilles  de  Koch  et  la  conservation  d'un  bon  état  général;  delà  pleurésie 
inîerlobaire,  par  la  marche  lente  des  accidents  ;  de  la  gangrène  pulmonaire, 
par  la  même  différence  d'allures  ;  quand  la  dilatation  bronchique  s'accom- 
pagne de  fétidité,  cela  ne  veut  pas  dire  qu'il  y  ait  gangrène  du  poumon. 

Il  importe  beaucoup  de  savoir  que  la  dilatation  bronchique  produit  par- 
fois un  souffle  à  timbre  cavitaire  avec  gargouillement  faisant  penser  à  une 
large  excavation  (pleurésie  interlobaire  ou  caverne)  ;  le  chirurgien,  plein  de 
confiance,  fait  la  pleurotomie  ;  il  incise  des  tissus  lardacés  et  cherche  en  vain 
la  cavité  dénoncée  par  les  signes  physiques.  Cette  erreur  a  été  commise  à  deux 
reprises  chez  un  malade  de  mon  service. 

Traitement.  —  Il  faut  mettre  les  enfants  dans  de  bonnes  conditions  hygié- 
niques :  air  pur,  soleil,  bonne  nourriture.  En  même  temps  on  les  soumet  à  des 
inhalations  ou  pulvérisations  balsamiques  (créosote,  eucalyptus,  benjoin). 
Au  moment  des  paroxysmes,  révulsion  (teinture  d'iode,  pointes  de  feu).  Les 
eaux  sulfureuses  et  arsenicales,  Luchon,  Gauterets,  Eaux-Bonnes,  La  Bour- 
boule,  sont  à  conseiller. 

La  pneumotomie  n'a  donné  jusqu'à  présent  que  des  succès  incomplets  ou 
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nuls  ;  elle  n'est  justifiée  que  dans  les  cas  de  foyer  bien  limité,  avec  état  grave 
rebelle  au  traitement  médical. 


5.—  BRONCHO-PNEUMONIE 

La  broncho-pneumonie  figure  parmi  les  plus  importantes,  les  plus  com- 
munes, les  plus  graves  maladies  de  l'enfance,  et  son  étude  a  été,  pour  tous  les 
auteurs,  l'objet  d'une  prédilection  justifiée.  Il  n'y  a  pas  plus  de  soixante  ans 
que  la  broncho-pneumonie  a  été  nettement  isolée;  sa  description  complète 
n'est  pas  l'œuvre  d'un  homme,  mais  de  plusieurs  générations  d'observateurs 
émérites.  Parmi  les  auteurs  qui  ont  attaché  leur  nom  à  l'histoire  de  la  bron- 
cho-pneumonie, je  citerai  :  Gerhardt  et  Rufz  (1834),  Jœrg  (1835),  Valleix 
(1838),  Rilliet  et  Barthez,  Fauvel  (1840),  Legendre  et  Bailly  (1844),  Gairdner 
(1850),  Damaschino  (1867),  Roger  (1870),  Balzer  (1877),  Gharcot  (1877), 
Gadet  de  Gassicourt  (1880). 

Étiologie, — La  broncho-pneumonie  frappe  les  enfants  de  tout  âge  avec  une 
fréquence  très  inégale  ;  c'est  surtout  dans  la  première  enfance  qu'elle  sévit, 
devenant  de  plus  en  plus  rare  à  mesure  que  l'enfant  se  développe.  Henoch 
a  trouvé  la  broncho-pneumonie  à  l'autopsie  de  presque  tous  les  enfants  qui 
mouraient  dans  son  service.  C'est  que  la  broncho-pneumonie  (qu'elle  soit 
à  streptocoque,  à  pneumocoque,  à  bacille  de  Friedlânder)  est  contagieuse, 
surtout  dans  les  hôpitaux,  où  l'encombrement  et  les  maladies  antérieures  lui 
préparent  le  terrain. 

Dans  la  première  enfance,  la  maladie  peut  être  primitive,  c'est-à-dire  sur- 
venir spontanément,  à  la  suite  d'un  coup  de  froid  ;  elle  est  très  souvent  pré- 
cédée alors  d'un  coryza  et  d'une  trachéo-bronchite.  Gomme  le  fait  très  juste- 
ment remarquer  Gadet  de  Gassicourt,  il  est  bien  difficile  d'appeler  secondaire 
une  broncho  pneumonie  qui  succède  à  un'coryza,  à  une  laryngite,  aune  bron- 
chite. Gette  forme  simple  et  primitive  de  la  broncho-pneumonie,  je  l'ai 
observée  très  souvent  à  ma  policlinique,  presque  aussi  souvent  que  toutes 
les  autres  formes  réunies.  L'influence  du  froid  me  paraît  indéniable,  et  il  faut 
veiller,  en  hiver  surtout,  aux  vêtements,  aux  bains  et  aux  lavages,  qui 
peuvent  laisser  refroidir  les  jeunes  enfants.  Souvent  aussi  la  maladie  est 
secondaire,  et  le  terme  de  pneumonie  secondaire  est  presque  synonyme  de 
broncho-pneumonie. 

Parmi  les  maladies  qui  exposent  le  plus  à  la  broncho-pneumonie,  il  faut 
citer  la  rougeole,  la  coqueluche,  la  diphtérie  (surtout  après  la  trachéotomie), 
la  grippe,  la  fièvre  typhoïde,  l'athrepsie,  le  rachitisme,  l'érysipèle.  Se- 
vestre  a  vu  des  broncho-pneumonies  consécutives  à  la  diarrhée  infectieuse, 
et,  d'après  Lesage,  ces  broncho-pneumonies  sont  produites  par  .le  Bacterium 
coli  commune.  Dans  de  nombreuses  autopsies  d'enfants  atteints  de  gastro- 
entérite ou  d'athrepsie,  j'ai  presque  toujours  trouvé  la  broncho-pneumonie 
à  forme  atélectasique  des  lobes  inférieurs. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  la  broncho-pneumonie  sont  très 
importantes  et  très  complexes  ;  elles  portent  à  la  fois  sur  les  bronches  grosses, 
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moyennes,  petites,  sur  les  alvéoles  pulmonaires,  sur  les  vaisseaux  sanguins 
et  lymphatiques,  sur  la  plèvre  viscérale  même  à  un  certain  degré.  Enfin  ces 
lésions  semblent  procéder  sans  ordre,  sans  systématisation,  de  sorte  que  leur 
topographie  est  des  plus  diffuses,  des  plus  irrégulicres,  des  plus  imprévues  et 
qu'on  pourrait  distinguer  des  formes  et  des  localisations  anatomiques  sans 
nombre.  Il  ne  faut  pas  oublier  cependant  que  le  fil  conducteur  est  dans  le 
système  bronchique,  et  que,  sans  bronchite  préalable,  il  n'y  a  pas  de  broncho- 
pneumonie. Cette  lésion  initiale  des  bronches  avait  tellement  frappé  les 
premiers  observateurs  qu'elle  avait  effacé  toutes  les  autres,  et  le  terme  un 
peu  démodé  de  bronchite  capillaire  exprime  bien  cette  impression. 

Or,  il  faut  bien  l'avouer,  la  bronchite  capillaire  vraie,  le  catarrhe  suffocant 
de  Laënnec,  n'exprime  qu'une  forme. évolutive  de  la  maladie  ;  la  lésion 
a  commencé  par  les  grosses  bronches  pour  descendre  aux  bronchioles  les  plus 
fines.  A  ce  moment  la  bronchite  capillaire  existe,  et,  si  la  mort  est  rapide, 
les  lésions  parenchymateuses  peuvent  manquer.  Mais  les  lésions  manquent, 
dans  ces  cas  exceptionnels,  uniquement  parce  qu'elles  n'ont  pas  eu  le  temps 
de  se  former.  Quelques  jours  de  survie  les  eussent  mises  en  pleine  évidence, 
et  la  bronchite  capillaire  aboutissait,  comme  elle  le  fait  presque  toujours, 
à  la  broncho-pneumonie.  Il  est  difficile  de  concevoir,  en  effet,  et  la  clinique  en 
témoigne,  une  inflammation  des  dernières  ramifications  bronchiques  sans 
participation  des  lobules  pulmonaires.  Pour  toutes  ces  raisons,  il  n'y  a  pas 
lieu  de  décrire  séparément,  en  anatomie  pathologique  comme  en  chnique,  la 
bronchite  capillaire  et  la  broncho-pneumonie.Lapremièren'est  qu'une  étape, 
presque  toujours  franchie,  de  la  seconde  ;  ou  bien  elle  n'est  qu'une  forme 
accessoire,  partielle,  qui  se  perd  dans  le  grand  nombre  des  fermes  princi- 
pales et  complètes. 

Il  y  a,  dans  la  broncho-pneumonie,  des  lésions  congestives,  dont  l'autopsie 
ne  peut  donner  qu'une  faible  idée,  car  elles  sont  mobiles  et  d'ordre  vital,  et 
des  lésions  inflammatoires,  qui  laissent  des  traces  plus  durables.  L'hyperémie 
est  toujours  très  prononcée  et  affecte  les  vaisseaux  bronchiques  aussi  bien  et 
peut-être  à  un  plus  haut  degré  que  les  vaisseaux  pulmonaires  ;  ces  vaisseaux 
sont  bourrés  de  globules  rouges,  dilatés,  gorgés  de  sang  ;  ils  rétrécissent  le 
cahbre  des  alvéoles  et  mettent  ainsi  obstacle  à  l'hématose.  Quelquefois  la 
congestion  va  jusqu'au  raptus  hémorragique,  d'où  les  suffusions  sanguines 
sous-pleurales  qu'on  observe  si  souvent  et  les  hémorragies  intra-pulmonaires 
(apoplexie)  qu'on  rencontre  quelquefois.  Picot  et  D'Espine  ont  trouvé,  dans 
un  noyau  apoplectique,  une  thrombose  veineuse. 

Les  lésions  inflammatoires  se  traduisent,  du  côté  des  bronches,  par  l'injec- 
tion de  la  muqueuse,  qui  est  rougeàtre,  violacée,  tapissée  de  muco-pus,  de 
leucocytes,  de  cellules  vibratiles  desquamées  et  par  la  dilatation  de  la 
lumière  de  ces  canaux.  Sur  une  coupe,  on  voit  le  pus  sourdre  en  gouttelettes 
des  bronchioles  sectionnées.  Les  bronches  antérieures  sont  relativement 
saines  et  conduisent  surtout  dans  les  lésions  d'ordre  mécanique,  l'emphy- 
sème, l'état  fœtal  ;  les  bronches  postérieures,  au  contraire,  sont  très  en- 
flammées ;  elles  aboutissent  aux  parties  hyperémiées  et  phlogosées. 

Au  microscope,  la  muqueuse  des  bronches  est  infiltrée  de  leucocytes,  et  les 
CoMBY.  —  Maladies  de  VEnfance.  39 
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cellules  embryonnaires  ne  tardent  pas  à  envahir  la  couche  musculeuse,  qui 
finit  par  disparaître,  et  alors  la  dilatation  est  possible.  Quand  cette  dilatation 
siège  sur  une  bronche  lobulaire,  elle  figure  une  ampoule  pleine  de  pus  : 
c'est  Vabcès  bronchial  de  Gairdner. 

Du  côté  du  parenchyme  pulmonaire,  on  voit  à  l'œil  nu,  sur  une  coupe,  de 
petits  îlots  losangiques,  ayant  de  quelques  millimètres  à  2  ou  3  centimètres 
de  diamètre,  tranchant  par  leur  coloration  rose  sur  un  fond  plus  rouge,  durs  à 
la  pression,  allant  au  fond  de  l'eau.  En  un  mot,  ce  sont  des  lobules /zepa/isés. 
A  un  degré  plus  avancé,  le  centre  de  ces  noyaux  de  pneumonie  lobulaire 
prend  une  teinte  grisâtre,  et  l'hépatisation  grise  succède  à  l'hépatisation 
rouge.  Des  travées  de  tissu  conjonctif  épaissi  entourent  les  noyaux  ;  on  les 
trouve  en  nombre  variable  dans  les  parties  centrales  des  lobes  inférieurs  ou 
moyens,  rarement  aux  sommets. 

Au  microscope,  on  voit  très  bien  les  bandes  de  tissu  conjonctif  épaissi  qui 
enserrent  le  lobule  ;  à  la  périphérie  du  lobule,  on  distingue  une  zone  dite  de 
splénisalion  (Gharcot),  que  Buhl  a  appelée  pneumonie  desquamaiive  ou  épi- 
ihéliale,  et  qui  consiste  dans  un  état  congestif  des  parois  alvéolaires,  avec 
amas  de  cellules  épithéliales  et  leucocytes  en  petit  nombre  dans  les  alvéoles  ; 
c'est  une  lésion  qui  tient  le  milieu  entre  la  congeslion  et  Vinflammalion.  Par- 
fois la  splénisation  est  étendue  à  un  lobe  entier,  reliant  et  englobant  les 
noyaux  pneumoniques  et  formant  la  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire. 

Au  centre  de  la  zone  de  splé  lisation,  on  rencontre  les  bronches  lobulaires 
et  acineuses  entourées  d'alvéoles  hépalisés  (exsudât  fibrineux  enserrant  des 
cellules  épithéhales  et  des  leucocytes)  ;  c'est  le  nodule  péribronchique  de 
Gharcot.  Les  lésions,  d'autant  plus  avancées  qu'on  se  rapproche  des  bronches, 
indiquent  le  siège  du  début.  Quand  les  leucocytes  sont  très  abondants,  ils 
remplissent  le  lobule,  qui  forme  saillie  [grains  jaunes)  et  simule  un  tubercule 
ramoUi.  Si  les  leucocytes  font  éclater  les  parois  des  alvéoles  et  des  lobules  et 
amènent  ainsi  la  fusion  de  plusieurs  lobules  voisins,  on  aura  les  vacuoles  et 
même  les  abcès  ;  grains  jaunes,  vacuoles,  abcès  ne  seraient  donc  que  des 
degrés  dans  la  suppuration  des  lobules  hépatisés  (Barrier,  Legendre  et 
Bailly,  Rilliet  etBarthez,  Roger,  Damaschino,  Gadet  de  Gassicourt). 

Telles  sont  les  lésions  essentielles  de  la  broncho-pneumonie,  celles  qui 
doivent  être  mises  au  premier  plan.  Mais  il  y  en  a  d'autres,  et  d'abord  Vaté- 
leclasie  ou  état  fœlal,  auquel  Legendre  et  Bailly,  prenant  la  partie  pour  le 
tout,  ont  fait  jouer  un  rôle  exagéré.  Le  poumon  ressemble  à  celui  du  fœtus 
qui  n'a  pas  respiré  ;  il  est  revenu  sur  lui-même,  affaissé,  vide  d'air  ;  il  a  la 
consistance  de  la  chair  musculaire,  sa  coupe  est  lisse,  sa  couleur  rouge  foncé  ; 
il  va  au  fond  de  l'eau,  mais  il  est  insufïlable.  Get  état,  qu'on  trouve  surtout 
sur  les  bords  postérieurs  des  poumons,  présente,  au  microscope  (Balzer),  une 
dilatation  avec  engorgement  des  vaisseaux  alvéolaires,  un  affaissement  des 
alvéoles,  qui  contiennent,  au  lieu  d'air,  quelques  globules  rouges  et  quelques 
cellules,  mais  sans  exsudât  inflammatoire.  Quelle  est  la  cause  de  cette 
lésion  ? 

Gairdner  l'explique  par  la  présence  d'un  bouchon  muqueux  dans  les 
bronches,  qui,  formant  soupape,  permettrait  la  sortie  de  l'air,  en  s'opposant 
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à  son  entrée,  d'où  vacuité  progressive  et  fatale  des  alvéoles.  Virchow  admet 
bien  la  présence  du  bouchon  muqueux,  mais  avec  obstacle  permanent  au 
passage  de  l'air,  aussi  bien  aspiré  qu'expiré  ;  dans  ce  cas,  la  disparition  de 
l'air  s'expliquerait  par  une  véritable  résorption.  Cette  théorie  est  adoptée 
par  Grancher,  Cadet  de  Gassicourt.  Roger  et  Damaschino,  au  contraire 
pensent  que  la  congestion  est  initiale  et  que  l'air  est  chassé  par  elle  de  dehors 
en  dedans  ;  cette  explication,  bonne  pour  la  congestion  active,  l'est-elle  pour 
l'atélectasie  ? 

Outre  l'état  fœtal,  on  trouve,  en  proportions  variées,  Vemphysème  au  voi- 
sinage des  lobules  malades,  sur  les  bords  antérieur  et  supérieur  du  poumon; 
cet  emphysème  est  vésiculeux,  parfois  intervésiculaire.  Il  n'est  nullement 
vicariant  ou  compensateur,  suivant  la  théorie  allemande,  mais  purement 
secondaire  à  la  dyspnée  ;  Cadet  de  Gassicourt  pense  qu'il  peut  survivre  et 
devenir  emphysème  chronique.  Il  peut  être  le  point  de  départ  de  l'emphysème 
du  médiastin  et  sous-cutané,  qu'on  voit  parfois  compliquer  la  broncho- 
pneumonie. Il  peut  aussi  parfois  aboutir  au  pneumothorax. 

Les  lésions  des  vaisseaux  lymphatiques  et  des  ganglions  sont  modérées. 

Dans  la  plèvre,  on  trouve  souvent  des  fausses  membranes  peu  épaisses,  au 
voisinage  des  lobules  malades.  Ces  fausses  membranes  sont  parfois  fîbrino- 
purulentes  ;  il  peut  même  y  avoir  un  véritable  épanchement  séro-fibrineux 
ou  purulent.  La  pleurésie  purulente  consécutive  à  la  broncho-pneumonie 
n'est  pas  rare.  On  a  même  observé  le  pyo-pneumothorax.  M.  Acuna  [Arch. 
Latino-Americanos  de  Pediatria,  juillet-août  1911),  chez  une  fille  de  deux  ans, 
malade  depuis  3  semaines,  constate  tout  à  coup  du  tympanisme  avec  souffle 
amphorique  et  tintement  métallique  à  gauche.  La  radiographie  montre  le 
poumon  affaissé.  Devant  la  suffocation  imminente  on  fait  la  pleurotomie  qui 
ne  donne  que  quelques  grammes  de  pus  à  streptocoques  et  staphylocoques. 
A  l'autopsie,  le  poumon  gauche  présente  des  foyers  suppures  multiples  avec 
petits  abcès  sous-pleuraux,  se  continuant  avec  les  bronches  dilatées.  Le 
pneumothorax  est  venu  de  la  rupture  d'une  de  ces  vacuoles. 

Toutes  ces  lésions  peuvent  coexister  sur  le  même  sujet  et  à  tous  leurs 
degrés  d'évolution  ;  on  trouvera,  dans  le  même  lobe,  des  lobules  en  hépatisa- 
tion  rouge  à  côté  de  lobules  suppures,  de  vacuoles,  la  congestion  simple 
à  côté  de  la  splénisation  ;  il  n'y  a  de  subordination  ni  dans  le  temps,  ni  dans 
l'espace,  et  il  est  impossible  de  décrire  trois  périodes,  comme  dans  la  pneu- 
monie. 

Cependant  on  peut  distinguer  quelques  formes  anatomiques  :  1°  une 
forme  mamelonnée  ou  disséminée  avec  lobules  isolés,  entourés  de  congestion  * 
2^  une  forme  pseudo-lobaire  (Barrier),  formée  par  la  fusion  des  nodules  hépa- 
tisés  ou  par  leur  confusion  dans  la  splénisation  ;  cette  forme  simule  la  pneu- 
monie franche  ;  en  même  temps  et  à  côté  de  ce  lobe  ainsi  altéré,  on  trouvera 
parfois  des  nodules  isolés,  disséminés  ;  3^  une  forme  aléleclasiqae  ou  de  splé- 
nisalion. 

A  l'état  chronique,  les  lésions  sont  bien  différentes.  Legendre  et  Bailly  ont 
décrit,  sous  le  nom  de  carnisation,  un  état  du  poumon  particulier  ;  le  tissu 
est  dur,  lisse  à  la  coupe,  sec,  de  couleur  rose,  avec  des  travées  fibreuses, 
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blanches,  de  sclérose,  ou  pneumonie  interstitielle.  Le  plus  souvent,  cette 
broncho-pneumonie  chronique  pseudo-lobaire  s'accompagne  de  dilatation  des 
bronches,  simulant  parfois  des  cavernes  (Rendu,  Soc.  An.,  1872)  ;  la  sclérose 
péribronchique  est  des  plus  marquées  ;  les  alvéoles  présentent  des  cristaux 
acuminés. 

Il  est,  chez  les  nourrissons,  des  formes  de  broncho-pneumonie  qui  se 
peuvent  appeler  hémorragiques,  à  cause  de  la  congestion  violente  qui  les 
accompagne  :  sang  abondant  et  rouge,  noir  à  la  coupe  ;  ecchymoses  sous- 
pleurales  ;  parfois  même  il  y  a  de  véritables  infarctus  hémorragiques  : 
noyaux  durs  et  noirs  comme  de  la  truffe  dans  les  lobes  inférieurs  des  poumons. 

Tel  est,  dessiné  à  grands  traits,  le  tableau  anatomo-pathologique  de  la 
broncho-pneumonie.  Mais  ce  n'est  pas  tout,  et  l'on  doit  aujourd'hui  chercher, 
dans  le  sang,  dans  les  bronches,  dans  les  exsudats,  sur  le  vivant  ou  sur  le 
cadavre,  la  présence  des  microbes  qui  jouent  un  rôle  de  premier  ordre  dans  la 
pathogénie  et  l'anatomie  pathologique  des  broncho-pneumonies.  La  broncho- 
pneumonie étant  presque  toujours  une  maladie  secondaire,  on  conçoit  qu'elle 
ne  reconnaisse  pas  constamment  la  même  origine  microbienne.  C'est  une  des 
maladies  infectieuses  non  spécifiques,  suivant  l'heureuse  expression  de 
Bouchard  (1),  dont  les  agents  morbides  sont  partout  présents  en  dehors  et 
même  en  dedans  de  nous,  car  ils  sont  nos  hôtes  et  nos  commensaux  famihers. 

Le  streptocoque  pyogène  est  le  microbe  le  plus  souvent  rencontré  dans  les 
foyers  de  broncho-pneumonie  disséminés.  Le  pneumocoque  s'observerait 
surtout  dans  les  formes  pseudo-lobaires  (Mosny).  La  broncho-pneumonie 
peut  relever  de  microbes  différents  (2)  ;  la  pneumonie,  au  contraire,  ne  recon- 
naît qu'un  seul  microbe,  le  pneumocoque.  Darier,  sur  4  cas  de  broncho-pneu- 
monie diphtérique,  a  trouvé  quatre  fois  le  streptocoque  pyogène  et  dans  3  cas 
il  était  associé  au  bacille  de  Loffler  (3).  Weichselbaum  a  rencontré,  isolément 
ou  simultanément,  le  pneumocoque,  le  streptocoque,  le  staphylocoque,  le 
pneumo-bacille  encapsulé  (4).  Mosny  pense  que  la  broncho  pneumonie  lobu- 
laire  est  toujours  due  au  streptocoque,  et  que  la  broncho-pneumonie  pseudo- 
lobaire  est  due  au  pneumocoque  (5).  Netter s'élève  contre  ces  conclusions; 
sur  42  broncho-pneumonies  infantiles,  25  renfermaient  une  seule  espèce 
microbienne,  17  plusieurs  espèces.  Sur  les  25  premières,  il  y  avait  10  fois  le 
pneumocoque,  8  fois  le  streptocoque,  5  fois  le  staphylocoque  et  2  fois  le 
bacille  encapsulé.  Sur  les  17  broncho-pneumonies  polymicrobiennes,  il  y  en 
avait  5  à  pneumocoque  et  staphylocoque,  5  à  streptocoque  et  staphylocoque, 
3  à  streptocoque  et  à  bacille  encapsulé,  2  à  pneumocoque,  à  streptocoque  et 
à  staphylocoque,  1  à  pneumocoque  et  staphylocoque,  1  à  pneumocoque  et 
à  bacille  encapsulé.  Le  pneumocoque  reste  le  microbe  le  plus  souvent  présent 
à  l'état  isolé  dans  les  broncho-pneumonies  infantiles. 


(1)  Cours  de  1890  à  la  Faculté. 

(2)  Netter,  Étude  bactériologique  de  la  broncho-pneumonie  chez  l'adulte e£  chez  l'en- 
fant [Arch.  de  méd.  Expér.,  janv.  1892). 

(3)  Société  de  biologie,  1885. 

(4)  Wien.  med.  Jahr.,  1886. 

(5)  Thèse  de  Paris,  1891. 
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Chez  l'enfant,  comme  chez  l'adulte,  il  ne  paraît  pas  y  avoir  de  relation 
entre  la  forme  de  la  broncho-pneumonie  et  la  nature  du  microbe.  Cependant 
le  bacille  encapsulé  semble  entraîner  plus  volontiers  la  forme  pseudo-lobaire* 

Dans  la  broncho-pneumonie  diphtérique,  la  présence  du  streptocoque  est 
constante  ;  ce  microbe  peut  d'aiUeurs  s'associer  au  staphylocoque,  au  pneu- 
mocoque, au  bacille  encapsulé,  au  bacille  de  Lôffler.  La  broncho-pneumonie 
n'est  due  qu'exceptionnellement  à  la  localisation  sur  le  poumon  du  microbe 
pathogène  d'une  maladie  générale.  Elle  résulte  d'une  infection  surajoutée, 
mixte  ou  secondaire.  L'étude  des  microorganismes  pathogènes  contenus 
dans  la  bouche,  le  pharynx  et  les  fosses  nasales  a  montré  que  ces  cavités 
peuvent,  chez  le  sujet  sain,  receler  tous  les  microbes  générateurs  de  la  bron- 
cho-pneumonie (Netter). 

Méry  et  Boulloche,  inoculant  la  salive  des  enfants  sains,  ont  montré  qu'elle 
était  virulente  15  fois  sur  100  (1).  Ces  recherches  et  d'autres  concordantes 
servent  de  base  à  la  théorie  qui  fait  dériver  la  broncho-pneumonie,  primitive 
ou  secondaire,  d'une  infection  d'origine  bucco-pharyngée.  Les  microbes 
existent  dans  la  bouche  longtemps  avant  leur  pénétration  dans  le  poumon  ; 
certaines  maladies  favorisent  cette  pénétration  en  créant  la  bronchite  et  en 
exaltant  la  virulence  des  microbes  préexistants  (rougeole,  grippe,  coque- 
luche). La  salive  des  rubéoliques  (Méry  et  Boulloche)  renferme  des  pneumo- 
coques virulents  29  fois  sur  100  et  des  streptocoques  virulents  23  fois  sur  100. 
Netter  en  conclut  que  la  broncho-pneumonie  est  plus  souvent  due  à  une  auto- 
infection qu'à  une  contagion  récente. 

Mais  la  broncho-pneumonie  n'est  pas  la  seule  expression  de  l'infection.  Les 
bronchites  simples  elles-mêmes  sont  infectieuses  ;  Hutinel  et  Glaisse  ont 
décrit  des  formes  septicémiques  de  bronchites  aiguës,  sans  foyer  broncho- 
pneumonique,  empoisonnant  l'enfant  par  les  toxines  du  microbe  pathogène, 
le  streptocoque  ordinairement  [P.  Glaisse,  l'infection  bronchique  (Thèse  de 
Paris,  1893)]. 

Pour  Durando-Durante  [La  Pediaîria,  sept.  1904),  les  bronchites  et  bron- 
cho-pneumonies infantiles  sont  déterminées  par  des  microbes  habitant  les 
premières  voies  aériennes,  par  infection  descendante  bronchogène.  La  cli- 
nique donne  raison  à  cette  théorie.  Il  semble  que  l'auto-infection  se  fasse 
ainsi  ;  il  semble  même  que  l'hétéro-infection,  la  contagion,  se  fasse  par 
la  voie  atmosphérique.  D'où  résulterait  la  nécessité  d'isoler  les  enfants 
broncho-pneumoniques. 

Symptômes.  —  Le  tableau  clinique  de  la  broncho-pneumonie  est  des 
plus  difficiles  à  présenter,  tant  les  traits  en  sont  variables  suivant  les  malades 
et,  chez  le  même  enfant,  suivant  les  oscillations  imprévues  de  la  maladie. 
L'ordre  qu'on  essaie  d'introduire  dans  ce  chaos  aura  donc  toujours  quelque 
chose  d'artificiel.  La  broncho-pneumonie  n'est  pas  une  maladie  cyclique 
comme  la  pneumonie,  c'est  une  affection  à  marche  irrégulière,  à  poussées 
subites,  à  allures  serpigineuses. 

Autour  d'une  inflammation  broncho-alvéolaire,  assez  fixe  en  somme  et 

(1)  Revue  des  maladies  de  V enfance,  1891. 
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assez  bien  déterminée,  viennent  se  grouper  des  congestions,  des  fluxions 
d'une  mobilité,  d'une  variabilité  déconcertante.  Cadet  de  Gassicourt  a  bien 
montré  le  rôle  de  ces  phénomènes  congestifs,  qui  peuvent  surgir  à  chaque 
étape  de  la  maladie,  évoluant  d'une  façon  absolument  capricieuse  et  simu- 
lant une  hépatisation  absente,  quand  ils  ne  mascfuent  pas  une  hépatisation 
réelle.  Les  signes  éphémères,  fugaces,  appartiennent  à  la  congestion  ;  les 
signes  plus  durables  relèvent  de  la  broncho-pneumonie.  On  distingue  deux 
modes  d'invasion  bien  différents  : 

Tantôt  le  début  est  rapide,  presque  foudroyant  ;  la  fièvre  atteint  d'emblée 
un  chiffre  très  élevé  (40°  et  plus),  le  pouls  s'élève  à  150,  180,  200,  la  respira- 
tion à  60,  70,  80  parm.inute  ;  la  dyspnée  s'accompagne  de  cyanose,  rasph\*xie 
semble  imminente.  C'est  la  forme  suraiguë,  la  bronchite  capillaire  ou  catarrhe 
suffocant,  qu'on  observe  chez  les  enfants  très  jeunes  et  qui  peut  les  enlever 
en  quelques  jours.  Cependant,  après  ces  menaces  effrayantes,  la  maladie  peut 
s'apaiser  et  évoluer  dans  les  formes  habituelles.  Il  y  a  souvent  de  l'agitation, 
du  délire,  même  des  convulsions.  La  toux  est  sèche,  courte,  répétée,  rarement 
quinteuse  ;  elle  peut  manquer,  elle  ne  s'accompagne  pas  d'expectoration 
à  cause  de  l'âge  des  sujets. 

Tantôt  le  début  est  insidieux,  il  se  fait  par  une  bronchite  ordinaire,  avec 
fièvre  légère,  toux  modérée,  dyspnée  insignifiante.  Puis  viennent  des  poussées 
congestives  qui  se  succèdent,  entraînant  avec  elles  la  fièvre,  l'accélération  du 
pouls  et  de  la  respiration,  avec  battement  des  ailes  du  nez,  pâleur  du  visage, 
prostration.  L'enfant  renaît  après  la  crise  ;  puis  une  nouvelle  poussée  sur- 
vient plus  grave  que  la  précédente  ;  les  lèvres  sont  bleuâtres,  le  cœur  faiblit, 
il  y  a  du  tirage  sus-stcrnal  et  abdominal.  Les  rémissions  et  les  recrudescences 
sont  fréquentes  dans  ce  cas,  qui  répond  à  la  forme  disséminée  de  la  broncho- 
pneumonie. Avec  ces  symptômes  généraux,  qui  varient  d'un  jour  à  l'autre, 
on  note  des  signes  physiques  qui  ne  sont  pas  moins  inconstants. 

En  général,  les  signes  physiques  sont  bilatéraux,  et,  si  les  foyers  prédo- 
minent d'un  côté,  l'autre  ne  laisse  pas  de  présenter  des  râles  nombreux.  Si  les 
îlots  d'hépatisation  sont  petits  et  rares,  ils  ne  donnent  aucun  signe  propre,  et 
Ton  n'entend  que  des  râles  de  bronchite  ;  mais  l'état  général  mauvais,  la 
fièvre,  la  dyspnée,  sont  là  pour  témoigner  qu'il  y  a  autre  chose.  La  percussion 
est  normale,  ou  révèle  une  sonorité  exagérée  en  avant  et  au  sommet,  une  sub- 
matité  ou  une  matité  véritable  en  certains  points.  Les  vibrations  thora- 
ciques,  chez  les  enfants,  ne  donnent  rien. 

On  entend,  au  début,  des  râles  sonores  et  surtout  bullaires,  tantôt  discrets,, 
tantôt  denses  et  serrés  par  places,  dénonçant  en  ces  points  les  principaux 
foyers  morbides.  Ces  râles  sont  humides,  parfois  fins  comme  les  râles  crépi- 
tants, ou  secs  comme  les  frottements  pleurau  c.  Ils  peuvent  accompagner  un 
souffle  léger,  doux,  analogue  au  souffle  pleurétique,  ou  dur  et  tubaire  comme 
dans  la  pneumonie.  Le  souffle  de  la  broncho-pneumonie  est  souvent  mobile  : 
entendu  à  droite  aujourd'hui,  il  peut  demain  passer  à  gauche;  il  peut  aller  en 
un  jour  delà  base  au  sommet  ou  à  la  partie  moyenne.  Quand  il  est  variable  à 
ce  point, il  indique  la  congestion;  quand  il  est  fixe,  il  est  lié  à  l'hépatisation. 

Il  peut  y  avoir  discordance  entre  les  phénomènes  généraux  et  locaux  ; 
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ceux-ci  peuvent  être  insignifiants,  ceux-là  très  graves  ;  il  faut  soupçonner 
alors  des  lésions  profondes  qui  ne  sont  pas  encore  parvenues  à  la  surface.  Si 
l'état  géi.éral  est  mauvais,  n'y  eût-il  aucun  râle,  il  ne  faut  pas  conclure  à 
l'absence  de  la  broncho-pneumonie.  Dans  un  cas  de  Cadet  de  Gassicourt,  le 
soufïïe  et  la  matité  ne  se  montrèrent  qu'au  dix-huitième  jour.  Inversement, 
si  l'état  général  est  bon,  en  dépit  de  lésions  étendues,  on  admettra  que  ces 
lésions  sont  superficielles  (Cadet  de  Gassicourt).  Dans  les  formes  aiguës  ordi- 
naires, ces  symptômes  durent  sept  à  huit  jours  et  font  place  ensuite  à  une 
convalescence  plus  ou  moins  franche. 

La  courbe  de  la  température  est  des  plus  inégales,  montant  à  39^,  39<^,  5  le 
soir,  descendant  à  38^,  37°  même  le  matin,  présentant  des  inversions,  des 
plateaux.  Parfois,  chez  les  enfants  cachectiques,  l'apyrexie  est  presque  com- 
plète. Il  n'y  a  pas  de  défervescence  brusque,  pas  de  symptômes  critiques  ; 
l'état  fébrile  se  prolonge  deux  ou  trois  semaines  et  plus. 

Quand  la  broncho-pneumonie  est  mamelonnée  et  dissémirée,  les  noyaux 
d'hépatisation,  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  sont  peu  de  chose  en  regard 
de  la  bronchite  intense  et  de  la  congestion  qui  les  entourent.  Aussi  ne  donnent- 
ils  pas  de  signe  qui  leur  soit  propre  ;  les  râles  qu'on  entend,  la  submatité,  le 
souffle  qu'on  peut  percevoir,  indiquent  seulement  la  bronchite  et  la  congestion, 
et  l'élément  principal  de  la  maladie  (la  pneumonie  lobulaire)  reste  dans 
l'ombre,  au  point  de  vue  des  signes  physiques.  Quelquefois,  cependant, 
l'hépatisation  est  superficielle  et  peut  être  reconnue,  pendant  la  vie,  à  la 
fixité  des  signes  physiques  (matité,  souffle)  en  un  point,  à  la  base  des  pou- 
mons généralement.  La  forme  pseudo-lobaire  se  traduit  par  des  signes  fixes 
plus  étendus  et  plus  évidents,  parce  que  Vhépaiisation  pulmonaire  l'emporte, 
ici,  sur  la  congestion  et  la  bronchite. 

Les  formes  cliniques  très  nombreuses  de  la  broncho-pneumonie  dépendent 
de  l'association,  en  proportions  variables,  de  ces  trois  éléments  :  bronchite, 
congestion, hépaiisaiion. ^ildihronchiie  domine  tout, on  a  la  forme  suffocante, 
la  bronchite  capillaire  suraiguë  ;  si  les  trois  éléments  se  balancent,  c'est  la 
forme  aiguë  commune  de  broncho-pneumonie,  la  broncho-pneumonie  mame- 
lonnée ;  à  ajouter  la  forme  congestive,  dans  laquelle  la  fluxion  sanguine  do- 
mine ;  la  forme  pseudo-lobaire,  aiguë  ou  suraiguë,  très  grave,  dans  laquelle 
c'est  l'hépatisation  qui  efface  toutes  les  autres  lésions.  On  peut  décrire 
aussi  des  formes  mixtes,  l'hépatisation  prédominant  dans  un  poumon,  la  con- 
gestion dans  l'autre;  dans  un  poumon  on  pourra  trouver  la  broncho-pneu- 
monie pseudo-lobaire  ;  dans  l'autre,  la  broncho-pneumonie  à  noyaux  dissé- 
minés. Ces  deux  états  peuvent  se  rencontrer  dans  les  lobes  du  même  poumon. 

La  forme  pseudo-lobaire  donne  une  naatité  fixe,  étendue,  plus  complète 
que  dans  la  congestion,  avec  un  souffle  plus  rude.  Elle  peut  être  aiguë  et 
durer  quinze  à  vingt  jours,  ou  suraiguë  et  emporter  l'enfant  en  quelques 
jours.  Dans  un  cas  publié  par  Cadet  de  Gassicourt  et  Balzer,  la  broncho- 
pneumonie pseudo-lobaire  suraiguë  simulait  la  pneumonie  franche  à  forme 
cérébrale  ;  il  y  avait  des  convulsions,  du  tétanisme,  des  phénomènes  ménin- 
gitiques  avec  hyperthermie  (1). 

(1)    Gazette  médicale  de  Paris,  187?^. 
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Les  formes  subaiguës  de  la  broncho-pneumonie  simulent  la  tuberculose 
à  marche  rapide.  Elles  durent  cinq  à  six  semaines,  avec  des  allures  uni- 
formes ou  entrecoupées  par  des  rémissions  de  plusieurs  jours.  Les  formes 
chroniques  se  confondent  chniquement  avec  la  phtisie  vulgaire,  et  les  signes 
sont  d'autant  plus  trompeurs  qu'il  peut  y  avoir,  dans  la  broncho-pneumonie 
chronique,  des  râles  caverneux  dus  à  la  dilatation  des  bronches. 

J'ai  vu,  chez  un  enfant  de  quinze  mois,  convalescent  de  variole,  la  bron- 
cho-pneumonie durer  plus  de  trois  mois,  avec  amaigrissement  profond, 
ecthyma  cachectique.  Enfin  l'enfant  a  guéri.  On  peut  observer  la  même 
forme  à  la  suite  de  la  rougeole  et  de  la  coqueluche.  Dans  la  forme  chronique, 
les  enfants  ont  peu  ou  pas  de  fièvre,  mais  ils  sont  essoufflés,  ne  peuvent 
courir  :  ils  crachent  du  pus  et  font  incessamment  des  pertes  qu'ils  ne  peuvent 
réparer.  Plus  tard,  ils  sont  exposés  à  la  sclérose  pulmonaire,  maladie  de 
l'adulte,  mais  dont  le  point  de  départ  peut  être  dans  l'enfance.  Chez  une  petite 
fille  de  huit  ans,  ayant  eu  la  coqueluche  à  cinq  ans  et  la  rougeole  à  six  ans  et 
n'ayant  cessé  de  tousser  et  de  maigrir  depuis  cette  époque,  on  avait  porté  le 
diagnostic  de  tuberculose  pulmonaire.  A  l'autopsie,  on  a  trouvé  une  dilata- 
tion des  bronches,  consécutive  à  la  broncho-pneumonie rubéolique  chronique 
dont  l'enfant  avait  été  atteinte  (1). 

Dans  deux  cas  personnels  (filles  de  vingt  et  vingt-quatre  mois),  la  broncho- 
pneumonie chronique  s'était  accompagnée  de  l'hippocratisme  des  doigts  ; 
cela,  joint  à  la  cachexie,  m'avait  fait  croire  à  la  tuberculose.  Or,  à  l'autopsie, 
pas  de  tubercules,  broncho-pneumonie  simple  dans  un  cas,  dilatation  bron- 
chique dans  l'autre. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  broncho  pneumonie  est  très  grave  dans 
toutes  les  formes,  surtout  dans  le  milieu  hospitalier  ;  sa  gravité  varie,  d'ail- 
leurs, en  raison  inverse  de  l'âge  des  sujets  et  en  raison  directe  de  l'intensité 
de  la  maladie  primitive  (rougeole,  diphtérie,  rachitisme,  scrofule,  syphilis, 
athrepsie).  La  broncho-pneumonie  de  la  grippe  infantile  n'est  pas  grave. 
A  l'hôpital,  la  broncho-pneumonie  de  la  coqueluche  est  très  sévère (2). Toutes 
les  formes  peuvent  guérir,  sauf  peut-être  la  pseudo-lobaire,  qui,  dans  quel- 
ques cas,  passerait  à  la  chronicité  (carnisation).  L'abaissement  continu  de  la 
température,  la  diminution  de  la  dyspnée,  le  retour  à  la  gaîté  sont  de  bons 
signes.  La  disparition  de  la  toux,  l'apnée,  la  respiration  de  Gheyne-Stokes,  le 
collapsus  sont  de  mauvais  augure.  Dans  les  cas  qui  guérissent,  il  faut  compter 
avec  l'amaigrissement,  la  cachexie,  l'ecthyma  des  formes  chroniques. 

Diagnostic.  —  Quand  la  bronchite  simple  s'accompagne  de  congestion, 
elle  se  traduit  par  de  la  dyspnée,  de  la  fièvre  et  des  symptômes  aussi  inquié- 
tants que  s'il  s'agissait  d'une  broncho-pneumonie.  Le  diagnostic  ne  se  fait 
alors  que  par  la  terminaison  brusque  de  la  maladie  et  le  retour  complet  à  la 
santé.  La  pneumonie  franche  se  distingue  par  son  début  brusque,  par  sa 
hmitation  à  un  lobe,  par  sa  marche  rapide  et  sa  guérison  presque  constante 
chez  les  enfants.  D'après  Landouzy  et  Queyrat,  beaucoup  de  broncho-pneu- 

(1)  SuzET,  Société  Analomique,  188S. 

(2)  La  mortalité  ne  serait  pas  inférieure  à  50  p.  100. 
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monies,  simples  en  apparence,  sont  de  nature  tuberculeuse,  et  le  diagnostic 
est  impossible  en  clinique  pour  les  sujets  du  premier  âge.  D'ailleurs,  la  coïn- 
cidence de  tuberculose  et  broncho-pneumonie  est  fréquente.  Chez  les  sujets 
âgés,  on  tiendra  compte  de  la  répartition  des  signes  au  sommet,  du  début  de 
la  maladie,  de  sa  durée,  des  antécédents.  La  pleurésie  peut  accompagner 
et  masquer  la  broncho-pneumonie. 

Prophylaxie  et  traitement.  —  Les  enfants  atteints  de  rougeole,  de  coque- 
luche et  généralement  de  toutes  les  maladies  qui  se  compliquent  si  volontiers 
de  broncho-pneumonie,  seront  gardés  à  la  chambre,  surtout  par  les  temps 
froids  et  humides  ;  on  évitera  les  sorties  prématurées  sans  condamner  à  une 
réclusion  prolongée  les  enfants  dont  la  convalescence  sera  franche  et  dont  le 
catarrhe  bronchique  aura  disparu. 

Dans  les  hôpitaux,  où  l'encombrement  favorise  la  propagation  des  bron- 
cho-pneumonies secondaires,  on  donnera  à  la  prophylaxie  une  double  base  : 
antisepsie  et  isolement.  Les  rougeoleux,  les  coquelucheux  ne  seront  pas 
entassés  en  grand  nombre  dans  de  vastes  salles,  mais,  au  contraire,  isolés  le 
plus  possible  dans  des  chambres  individuelles  ou  de  petites  salles  de  trois 
à  quatre  lits,  largement  aérées.  On  lavera  avec  soin  et  au  sublimé  les  parquets, 
les  plafonds,  les  murs  ;  on  désinfectera  les  crachats,  on  passera  à  l'étuve  tous 
les  objets  contaminés.  On  fera,  en  un  mot,  l'antisepsie  aussi  complètement 
que  possible. 

S'il  s'agit  d'un  enfant  atteint  de  croup  et  opéré,  on  protégera  l'entrée  de  la 
canule  par  une  cravate  appropriée  ;  on  maintiendra  autour  de  l'enfant  une 
atmosphère  chaude,  humide  et  antiseptique  (vaporisations  phéniquées). 
Dans  toutes  les  maladies  qui  peuvent  se  compliquer  de  broncho-pneumonie 
(rougeole,  grippe,  coqueluche),  on  devra  faire  des  irrigations  et  pulvérisa- 
tions antiseptiques  pour  stériliser  la  bouche,  la  gorge,  les  fosses  nasales. 

Gomme  traitement,  je  dirai  d'abord  qu'il  faut  s'abstenir  des  moyens  débi- 
litants, des  saignées,  des  spohatifs  énergiques,  de  l'opium  qui  ne  convient 
pas  aux  afïections  pulmonaires  des  enfants,  alors  qu'il  rend  tant  de  services 
chez  l'adulte.  Gomme  révulsifs,  on  usera  avec  discrétion  du  vésicatoire,  à 
cause  des  plaies  qui  peuvent  lui  succéder  ;  le  vésicatoire  sera  camphré,  petit, 
appliqué  seulement  pendant  deux  ou  trois  heures.  On  usera  largement,  au 
contraire,  des  ventouses  sécher,  de  la  teinture  d'iode,  des  cataplasmes  sina- 
pisés  (un  quart  de  farine  de  moutarde  pour  trois  quarts  de  farine  de  lin),  de 
la  balnéation  tiède  ou  même  froide  dans  les  cas  graves,  accompagnés  de 
déhre,  de  convulsions,  d'hyperthermie.  Ghez  les  enfants  très  jeunes,  les 
bains  chauds  (38°),  répétés  toutes  les  trois  ou  quatre  heures,  donnent  de 
bons  résultats.  Henoch  conseille  l'ap^  lication  locale  d'un  linge  mouillé,  sur 
lequel  on  met  une  couche  d'ouate.  Ges  enveloppements  froids  du  thorax 
seront  renouvelés  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux  heures.  Si  les  extré- 
mités se  refroidissent,  on  les  entoure  d'ouate  ;  on  pratique  des  frictions  sti- 
mulantes sur  le  corps  (alcool  camphré). 

Treuthard,  en  cas  de  collapsus,  veut  qu'on  frictionne  énergiquement 
l'enfant  avec  des  chiffons  de  laine  trempés  dans  du  vin  très  chaud,  en  même 
temps  qu'on  presse  sur  les  côtes  pour  faire  la  respiration  artificielle.  Les 
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frictiors'au  vin  chaud  sont  répétées  toutes  les  deux  heures,  puis  suivies 
d'enveloppements  dans  une  couverture  chaude.  Ce  traitement  mécanique  peut 
convenir  à  certains  cas  [Bev.  méd.  de  la  Suisse  Romande,  20  août  1898). 

Pour  facihter  l'expulsion  des  crachats,  on  donnera  le  kermès  (5  à  10  centi- 
grammes dans  une  potion  gommeuse)  ou  l'oxyde  blanc  d'antimoine  (50  cen- 
tigrammes à  1  gramme).  L'antipyrine  (10,  20,  30  centigrammes)  convient 
aux  formes  accompagnées  de  toux  quinteuse  et  d'agitation.  On  donnera  en 
même  temps  le  sirop  de  tolu,le  sirop  de  terpine,àla  dose  de  10, 15, 20  grammes 
par  jour.  L'alcool  (10  à  15  grammes  de  bonne  eau-de-vie,  20  à  30  grammes  de 
malaga  ou  autre  vin  sucré)  rendra  de  très  grands  services  dans  toutes  les 
variétés  de  broncho-pneumonie,  même  chez  les  enfants  les  plus  jeunes.  Le 
sulfate  de  quinine,  ou  mieux  le  chlorhydrate,  le  bromhydrate  de  quinine, 
seront  donnés  en  suppositoires  (10,  15,  20  centigrammes  pour  2  grammes  de 
beurre  de  cacao).  On  peut  donner  par  la  bouche  la  tannate  de  quinine 
(10  con'.igrammes  par  année  d'âge).  Dans  les  formes  suffocantes,  on  fera  des 
inhalations  d'oxygène  qui,  employées  largement,  ont  donné  de  brillants  suc- 
cès à  Weill  (de  Lyon)  et  à  Delcourt  (de  Bruxelles),  des  injections  d'oxygène 
(V  à  X  gouttes  de  teinture),  les  injections  de  caféine  ou  de  spartéine.  Comme 
aliments,  le  lait  de  vache  stérilisé  et,  pour  les  nouveau-nés,  le  lait  d'ânesse,  si 
le  sein  manque. 

L'ipéca  pourra  être  employé  au  début,  mais  on  évitera  de  répéter  les  vomi- 
tifs, à  cause  de  l'abattement  qu'ils  entraînent.  D'après  H.  Méry  et  G.  Million 
{Tlièse  de  Paris,  1917)  les  injections  sous-cutanées  de  Chl.  d'émétine  (1  /4  à 
1/2  centigr.  au-dessous  d'un  an,  1  centigr.  de  1  à  4  ans,  2  cent,  au-dessus  de 
4  ans),  pendant  4  ou  5  jours  de  suite,  seraient  efficaces. 

Chez  un  enfant  d'un  mois,  atteint  de  broncho-pneumonie  et  sur  le  point 
d'asphyxier,  J.  Renault  a  employé  l'insufflation  directe  du  poumon,  comme 
elle  se  fait  dans  l'asph^^xie  des  nouveau-nés.  La  guérison  fut  obtenue  (1). 


6.  —  PNEUMONIE 

La  pneumonie  franche,  pneumonie  lobaire,  pneumonie  fibrineuse,  est 
commune  chez  les  enfants  ;  elle  est  relativement  rare  dans  la  première 
enfance,  avant  deux  ans.  D'autre  part,  elle  est  beaucoup  plus  bénigne  qwc 
chez  les  adultes  et  chez  les  vieillards. 

Étiologie.  —  C'est  surtout  dans  la  seconde  enfance,  après  quatre  ou 
cinq  ans,  qu'on  est  exposé  à  rencontrer  la  pneumonie  franche  ;  cependant 
Henoch  l'a  observée  dès  l'âge  de  six  mois,  et  il  existe  dans  la  science  plu- 
sieurs observations  de  transmission  héréditaire  de  la  pneumonie  ;  le  pneu- 
mocoque est  alors  porté  au  fœtus  par  la  voie  sanguine.  L'enfant  meurt 
peu  de  jours  après  sa  naissance,  avec  une  hépatisation  plus  ou  moins 
étendue  (2).  Ménétrier  et  Touraine  {Soc.  Méd.  des  Hôpitaux,  12  juillet  1907) 

(1)  Progrès  Médical,  19  décembro.  1891. 

(2)  CouRToift-SuFFiT,  Thèse  de  Paris,  1891. 
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soignent  une  femme  de  quarante-cinq  ans,  enceinte  de  six  mois  pour  une 
pneumonie  à  droite  suivie  d'empyème,  qui  accouche  d'un  enfant  mort.  A 
l'autopsie,  on  trouve  un  noyau  de  pneumonie  droite  :  pneumocoques  dans  ce 
noyau,  dans  le  sang  de  la  veine  ombilicale  et  du  ventricule  droit  (cultures 
positives- ).  Alex.  T.  I.  Macdonald  (Brit.Med.  Journal, Il  nov.  1911)  a  rappor- 
té un  cas  de  pneumonie  congénitale  :  femme  de  vingt-neuf  ans  ayant  une 
pneumonie  de  la  base  gauche  en  accouchant  d'une  fille  qui  meurt  28  heures 
après.  A  l'autopsie,  hépatisation  lobaire  du  poumon  droit  avec  mêmes  pneu- 
mocoques que  dans  les  crachats  de  la  mère.  La  doctorosse  M.  Armand  Ugon 
(Arch.  Lat.  Amer,  de  Ped.,  janvier,  février  1918)  a  vu  une  pneumonie  du  som- 
met droit  suivie  d'herpès  labial  et  de  guérisan  chez  une  fillette  de  25  jours. 

Sur  406  cas,  Rilliet  et  Barthez  en  comptent  242  entre  deux  et  six  ans,  164 
entre  sept  et  quatorze  ans.  Sur  660  cas  personnels,  j'en  compte  71  entre  un 
et  deux  ans  (14  au-dessous  d'un  an),  270  entre  deux  et  cinq  ans,  218  entre 
cinq  et  dix  ans.  78  entre  dix  et  quinze  ans.  L'âge  de  quatre  ans  est  celui  qui 
fournit  le  plus  de  cas,  78  ;  viennent  ensuite  cinq  ans  avec  65  cas,  trois  ans 
avec  69  cas,  deux  ans  avec  47,  six  ans  avec  45,  huit  ans  avec  43,  sept  ans 
avec  31.  M^^e  Condat  [Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  févr.  1917)  rapporte  3  cas  qui 
montrent  la  contagiosité  de  la  pneuomine  chez  les  nouveau-nés  et  nourrissons  ► 

Tandis  que  la  broncho-pneumonie  est  presque  toujours  secondaire,  la 
pneumonie  est  primitive.  Le  froid  est  une  cause  souvent  invoquée,  et  à  juste 
titre  ;  il  agit  surtout  pendant  les  changements  de  saison,  au  printemps,  en 
mars,  avril,  mai.  Outre  le  refroidissement,  il  faut  faire  la  part  de  la> 
contagion  ;  on  voit  de  petites  épidémies  de  famille  et  de  maison  qui  l'at- 
testent. Le  Dï"  A.  de  Blasi  [Gazz.degli  05p.,25  mars  1906)  a  rapporté  l'histoire 
d'une  pneumonie  épidémique  et  familiale  :  cas  propagés  des  parents  aux 
enfants  ou  vice  versa.  J'ai  vu  2  sœurs  de  trois  et  cinq  ans  entrer  à  l'hôpital,, 
à  cinq  jours  de  distance,  avec  une  pneumonie  de  la  base  gauche,  qui  a  fait  sa 
défervescence  au  sixième  jour  chez  les  deux  malades.  Railliet  [Gaz.  des 
Hôpitaux,  1908)  a  vu  une  pneumonie  se  déclarer,  à  11  heures  d'intervalle,, 
chez  le  frère  et  la  sœur  couchant  dans  le  même  lit.  En  effet  la  pneumonie  est 
une  maladie  infectieuse  dont  l'agent  pathogène  est  bien  connu  aujourd'hui,, 
grâce  aux  travaux  de  Talamon  (1883),  Frânkel,  Weichselbaum. 

Dès  1879,  Pasteur  avait  trouvé  dans  la  salive  d'un  enfant  un  diplocoque 
(point  double)  qui  n'était  autre  que  le  microbe  de  la  pneumonie,  et  Netter, 
plus  tard,  a  montré  la  présence  de  ce  microbe  dans  la  salive  de  beaucoup 
d'individus  indemnes  de  pneumonie.  A  Talamon  revient  le  mérite  d'avoir  le 
premier  affirmé  et  démontré  la  valeur  pathogénique  de  ce  microbe,  auquel  il 
donne  le  nom  de  coccus  lancéolé  de  la  pneumonie  lobaire  fibrineuse  (1).  Mais 
il  n'a  pas  vu  la  capsule  qui  entoure  ce  diplocoque.  Netter  a  insisté  sur  la 
multiplicité  des  manifestations  et  sur  la  généralisation  du  pneumocoque 
qu'il  a  trouvé  dans  les  méningites,  les  otites,  les  pleurésies  (2).  Ménétrier  et 
R.  Mallet  {Soc.  Méd.  des  Hop.,  25  juillet  1909),  chez  un  petit  garçon  de  treize 


(1)  Société  analomique,  30  novembre  1883. 

(2)  Archives  de  médecine,  1887. 
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mois,  n'ayant  pas  de  véritable  pneumonie,  ont  trouvé  une  pneumococcie 
pharyngée  ulcéreuse  avec  écoulement  nasal,  pus  à  pneumocoques  dans  le 
pharynx,  A  l'autopsie,  ulcérations  pharijn'jées  multiples  pneiimococciqnes  sans 
p-.icnnvmie.  Quant  au  diplobacille  encapsulé  de  Friedlàndcr,  il  n'est  pas  le 
microbe  de  la  pneumonie,  mais  il  peut  être  celui  de  la  broncho-pneumonie. 

La  pneumonie  peut  récidiver  ;  j'en  ai  relevé  plus  de  50  cas  sur  G60  obser- 
vations personnelles.  Dans  la  récidive,  elle  peut  affecter  le  mêmecôtéet  le 
même  lobe  que  la  première  fois.  Un  enfant  de  trois  ans  a  une  pneumonie  du 
sommet  droit  ;  six  ans  après,  une  pneumonie  de  siège  identique.  Elle  peut 
être  secondaire  (grippe,  fièvre  typhoïde,  rougeole,  scarlatine,  traumatisme. 

Anatomie  pathologique.  —  Chez  l'enfant,  comme  chez  l'adulte,  on  a  pu 
observer  les  trois  phases  classiques  :  engouement,  hépatisation  rouge,  hépa- 
tisation  grise.  L'hépatisation  est  constituée  par  la  présence  d'exsudats  fibri- 
neux  et  de  leucocytes  dans  les  alvéoles  ;  chaque  lobule  distendu  par  l'exsu- 
dat  forme  une  petite  granulation  qui  se  voit  à  la  coupe  et  qui  est  à  la  limite 
des  objets  visibles  à  l'œil  nu.  Chez  l'enfant,  la  granulation  est  moins  grosse 
(un  tiers  environ)  que  chez  l'adulte,  1  salvéoles  étant  plus  grands  chez  ce  der- 
nier. Parfois  l'hépatisation  est  massive,  étendue  à  tout  un  poumon  :  fdlette 
de  5  ans  morte  en  24  heures  par  pneumonie  droite  massive  (Arch.  de  Méd.  des 
Enj.,  janvier  1917).  La  terminaison  par  suppuration,  par  abcès,  gangrène, 
induration,  est  très  rare  dans  l'enfance.  Au  contraire,  la  pleurésie  est  une 
complication  fréquente,  et  en  particulier  la  pleurésie  purulente  reconnaît 
souvent  pour  origine  la  pneumonie  franche.  La  péricardite,  la  méningite  cé- 
rébrale ou  cérébro-spinale,  l'otite  suppurée,  sont  autant  de  complications 
assez  communes. 

Le  pneumocoque  peut  produire  des  fausses  membranes  quelle  que  soit  sa 
localisation  ;  T.  Reh  [Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  mars  1917)  a  vu  11  cas  avec  dia- 
gnostic bactériologique  :  1  conjonctivite,  4  angines,  5  croups,  1  bronchite. 

Le  sommet  est  plus  souvent  atteint  que  chez  l'adulte,  le  droit  plus  que  le 
gauche  ;  quand  la  pneumonie  est  à  la  base,  c'est  à  gauche  qu'on  la  rencontre 
d'ordinaire  ;  elle  peut  être  double.  J'ai  noté  les  localisations  suivantes  sur 
660  cas  : 

Sommet  droit 213     Sommet  gauche    100 

.  Base    gauche     146     Base    droite 81 

Partie  moyenne  gauche    55     Moyenne  droite   60 

Côté  droit  sans  précision 18     Côté  gauche .  8 

Pneumonie  double 15 

Quand  on  examine  les  exsudais  pulmonaires,  on  trouve  le  pneumocoque, 
isolé  ou  associé  à  d'autres  microbes,  en  particulier  au  streptocoque  pyogène. 

Symptômos,  —  Le  début,  parfois  précédé  de  bronchite,  est  soudain  :  fris- 
sonnements ou  frisson  quand  l'enfant  est  assez  âgé,  vomissements  alimen- 
taires et  bilieux  presque  constamment,  constipation  plus  souvent  que 
diarrhée,  quelquefois  convulsions.  Le  début  par  des  vomissements  est  surtout 
à  retenir  ;  les  convulsions  ne  se  sont  montrées  que  30  fois  sur  660  cas.  La 
céphalalgie,  l'épistaxis,  peuvent  s'observer.  La  peau  est  très  chaude,  les 
joues  sont  colorées,  et  parfois  la  rougeur  s'étend  comme  un  rash  sur  tout  le 
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corps.  J'ai  noté  le  rash  pneumonique  dans  cinq  ans.  Tantôt  l'enfant  est  agité 
et  ne  peut  tenir  en  place  dans  son  lit  ;  tantôt  il  est  somnolent  et  abattu.  La 
température  atteint  d'emblée  40°,  41°,  et  reste  en  plateau. 

Le  point  de  côté  est  moins  fréquent  et  moins  violent  que  chez  l'adulte  ;  il 
l'est  d'autant  moins  que  l'enfant  est  plus  jeune.  Cadet  de  Gassicourt  a  noté 
sa  présence  dans  la  moitié  des  cas.  C'est  à  peu  près  la  proportion  de  ma  sta- 
tistique personnelle  (310  sur  660).  Dans  quelques  cas,  l'enfant  accuse  des 
douleurs  de  ventre  ou  des  souffrances  vagues.  Le  point  de  côté  est  parfois 
nettement  abdominal,  et,  quand  il  siège  à  droite,  on  peut  songer  à  l'appendi- 
cite. C'est  la  pseudo-appendicite  pneumonique  de  Massalongo  {Congrès  italien 
de  Pédiatrie,  oct.  1901).  J'en  ai  observé  un  cas  avec  Zielinski  [Arch.  de  Méd. 
des  Enfants,  1902,  page  741),  un  autre  avec  Toureil  et  plusieurs  autres  dans 
mon  service  d'hôpital. 

La  toux  est  sèche,  parfois  quinteuse.  Les  crachats,  qui  manquent  totale- 
ment chez  les  tout  jeunes  sujets,  sont,  chez  les  autres,  plus  souvent  striés  de 
sang  que  nettement  rouilles. 

Dans  la  première  enfance,  on  ne  peut  ^e:  guider  que -sur  la  dyspnée,  le 
battement  des  ailes  du  nez,  la  fréquence  des  respirations  (70,  80)  et  du  pouls 
(130,  150,  160).  Le  rapport  de  la  respiration  au  pouls,  qui,'  normalement,  est 
de  1  à  3  1/2  ou  4,  devient,  dans  la  pneumonie,  de  1  à2  (60  respirations  pour 
120  pulsations,  par  exemple).  L'herpès  labial  marque  parfois  l'invasion  de  la 
maladie  ;  chez  une  fillette  de  six  ans,  observée  le  11  avril  1888,  j'ai  vu  un 
herpès  du  menton,  de  la  joue  et  de  la  région  sous-mentonnière  précéder  de 
trois  jours  le  point  de  côté,  la  toux,  le  souffle  perçu  dans  l'aisselle  droite. 
L'herpès  est  plus  souvent  postérieur  à  l'invasion  ;  chez  une  fillette  de  deux 
ans  (3  août  1887),  qui  venait  d'être  sevrée,  l'herpès  apparut  à  la  lèvre  supé- 
rieure et  sur  les  narines  le  troisième  jour  de  l'invasion,  qui  avait  été  marquée 
par  des  vomissements,  de  la  somnolence,  des  sueurs  abondantes.  La  somno- 
lence est  souvent  diurne  et  remplacée,  la  nuit,  par  de  l'agitation  et  du  déhre. 
Chez  la  petite  fille  de  deux  ans,  il  n'y  avait  pas  de  point  de  côté,  mais  du 
souffle,  des  râles  crépitants,  de  la  matité  à  la  base  gauche.  On  observe  quel- 
quefois la  bronchophonie,  le  skodisme  sous-claviculaire  ;  mais  il  ne  faut  pas 
compter  sur  les  vibrations  thoraciques. 

Quelquefois  le  souffle  se  fait  attendre  trois,  quatre,  cinq  jours  et  plus,  la 
pneumonie  restant  centrale  et  ne  donnant  pas  de  signes  physiques. 

Le  souffle  tubaire  est,  chez  l'enfant,  moins  accusé  que  chez  l'adulte,  son 
timbre  moins  déchirant  ;  les  râles  qui  l'accompagnent  sont  moins  fins, 
moins  secs.  Ce  souffle  estsaussi  plus  éphémère.  Cependant  je  l'ai  vu  survivre 
à  la  défervescence  cinq,  dix,  quinze  jours  même.  La  résolution  anatomique, 
la  résorption  des  exsudats  alvéolaires  ne  saurait  être  aussi  rapide  que  la 
défervescence  thermique.  La  défervescence  est  rapide  et  précoce  ;  elle  se 
fait  vers  le  sixième  ou  septième  jour.  Cadet  de  Gassicourt  a  vu  la  déferves- 
cence se  faire  brutalement  en  deux  heures  ;  le  thermomètre,  qui  marquait 
40^,2,  tomba,  dans  ce  court  laps  de  temps,  à  36^,1  ;  l'enfant  était  dans  une 
sorte  de  collapsus,  de  syncope  ;  il  paraissait  mourant,  il  était  guéri.  J'ai  vu, 
chez  un  enfant  de  trois  ans,  atteint  de  pneumonie  de  la  base  droite,  la  tem- 
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pérature  tomber  au  moment  de  la  défervescence  de  40o,5  à  36^,8,  au  onzième 
jour.  A  ce  moment,  il  peut  y  avoir  des  phénomènes  critiques  (épistaxis, 
sueurs,  diurèse).  Il  y  a  souvent  aussi  des  sudamina  qui  laisseront  à  leur  suite 
une  desquamation  furfuracée.  Le  pouls,  dans  la  convalescence,  devient 
faible,  petit,  lent  et  irrégulier  ;  il  peut  tomber  à  60,  50,  40  par  minute. 

L'enfant  se  remet  très  vite  d'une  pneumonie  ;  la  convalescence  est  rapide 
«t  les  forces  se  rétablissent  promptement.  Mais  les  rechutes  et  les  récidives 
ne  sont  pas  très  rares.  Quelquefois  la  durée  est  si  courte  (pneumonie  abor- 
tive)  qu'on  peut  songer  à  la  congestion  pulmonaire,  si  bien  décrite  par  Cadet 
de  Gassicourt.  Dans  deux  de  ces  cas.  Picot  et  D'Espine  auraient  trouvé  le 
pneumocoque.  D'Espine  a  vu  aussi  la  pneumonie  légère,  radimeniaire, 
affecter  une  forme  prolongée  et  même  une  forme  à  rechute  [Congrès  de  Rome, 
1894).  J'ai  vu  un  enfant  de  cinq  ans  et  demi  présenter  en  un  mois  (du  24  fé- 
vrier au  24  mars  1896)  trois  poussées  de  cette  pneumonie  rudimentaire 
â  rechute,  au  niveau  du  sommet  gauche.  La  première  et  la  seconde  poussée 
ont  duré  quatre  jours,  la  sixième  a  duré  cinq  jours.  L'enfant  est  sorti  guéri 
de  l'hôpital  le  10  avril.  Son  pouls,  qui  était  à  150  au  moment  de  la  poussée 
pneumonique,  tombait  à  70,60,  dans  les  périodes  intercalaires  et  devenait 
irréguher.  Le  D^"  H.  Audeoud  a  observé  également  une  pneumonie  à  deux 
rechutes  de  la  base  gauche  chez  un  garçon  de  dix  ans  [Rev.  méd.  de  la  Suisse 
Romande,  20  mai  1905).  J'ai  vu  3  rechutes  simples  à  cinq,  sept,  dix  jours 
<l'intervalle.  Le  D'^  Mamerto  Acuna  [Arch.  Lat.  Am.  de  Pediairia,  déc.  1905) 
a  rapporté  2  cas  de  pneumonie  à  rechute  chez  des  nourrissons  de  six  et 
sept  mois  :  sommet  droit  et  base  droite,  base  gauche  et  sommet  gauche  ; 
1  mort,  1  guéri. 

La  durée  de  la  pneumonie  est  très  variable  ;  les  dates  de  défervescence 
vont  du  troisième  jour  (forme  abortive)  au  quatorzième  ou  quinzième  jour 
(forme  prolongée).  La  pneumonie  peut  être  prolongée  :  1^  quand  elle  est 
massive  et  étendue  ;  2^  quand  elle  est  serpigineuse  ;  3°  quand  elle  est  double 
successive  ;  4^  quand  elle  est  à  rechute  ;  5^  quand  elle  est  secondaire  à  la 
grippe.  Gomme  exemple  de  pneumonie  très  prolongée,  on  peut  citer  le  cas  de 
James  Bannermann  [Briiish  Med.  Journal,  24  juillet  1909).  Un«  fillette  de 
trois  ans  et  demi,  dont  le  père  avait  une  pneumonie,  est  prise  de  fièvre  le 
4  janvier  ;  le  6,  on  découvre  une  pneumonie  du  sommet  droit  qui  s'étend 
le  11  au  lobe  moyen,  le  14  à  la  base  du  même  côté,  pour  envahir  le  20  la  base 
gauche,  le  30  le  sommet  gauche.  Le  3  février,  une  ponction  exploratrice 
à  gauche  donne  un  Hquide  clair  et  on  en  retire  350  grammes  par  la  thora- 
centèse.  Défervescence  le  10  février;  durée  totale  de  la  pneumonie  bilatérale, 
36  jours.  Le  17  février,  matité  à  la  base  gauche  ;  le  25,  une  ponction  explora- 
trice ramène  du  pus  ;  le  26,  pleurotomie  avec  résection  costale.  Guérison. 

Les  dates  de  défervescence  ont  été  les  suivantes  dans  612  cas,  où  elles  ont 
pu  être  fixées  :  le  troisième  jour,  dans  7  cas  ;  le  quatrième  jour,  dans  14  cas  ; 
le  cinquième  jour,  dans  54  cas  ;  le  sixième  jour,  dans  101  cas  ;  le  septième 
jour,  dans  131  cas  ;  le  huitième  jour,  dans  96  cas  ;  le  neuvième  jour,  dans 
-65  cas  ;  le  dixième  jour,  dans  58  cas  ;  le  onzième  jour,  dans  29  cas  ;  le  dou- 
zième jour,  dans  10  cas;  le  treizième  jour,  dans  12  cas;  le  quatorzième  jour, 
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dans  15  cas;  le  quinzième  jour,  dans  4  cas  ;  le  dix-septième  jour,  dans  3  cas  ; 
le  dix-neuvième  jour,  dans  1  cas  ;  le  vingtième  jour,  dans  2  cas  ;  le  vingt- 
cinquième  jour,  dans  1  cas.  Dans  l'immense  majorité  des  cas,  la  déferves- 
cence  s'est  faite  entre  le  quatrième  et  le  quatorzième  jour,  et  plus  spéciale- 
ment entre  le  sixième  et  le  dixième  jour. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  la  pneumonie  des  enfants  se  compliquer  d'acci- 
dents nerveux  plus  ou  moins  effrayants.  C'est  la  pneumonie  cérébrale  de 
Rilliet  et  Barthez,  avec  prédominance  des  convulsions  (forme  éclamptique) 
ou  du  coma  et  du  délire  (forme  méningée).  L'âge  d'une  part,  le  nervosisme 
de  l'autre  (fils  de  névropathes,  d'arthritiques),  exphquent  ces  manifesta- 
tions, dont  la  pneumonie  est  le  prétexte.  Les  convulsions  peuvent  marquer 
le  début  et  se  répéter  ensuite;  elles  sont  générales,  ou  limitées  à  la  tête,  aux 
yeux,  aux  mains  ;  elles  alternent  parfois  avec  le  coma.  Elles  n'indiquent  pas 
une  mauvaise  terminaison,  mais  un  mauvais  terrain  ;  leur  répétition  peut 
être  l'indice  d'une  poussée  congestive  autour  du  foyer  Ou  ailleurs.  Dans  la 
forme  méningée,  la  céphalalgie,  les  vomissements  peuvent  être  associés  à  la 
constipation  ;   puis  vient  un   assoupissement  inquiétant  ;   alors  on   songe 
volontiers  à  la  méningite  iiiberculease,  quoique  son  début  ne  soit  que  très 
rarement  aussi  bruyant.  D'ailleurs  la  ponction  lombaire,  en  montrant  un 
liquide  clair  sans  lymphocytose,  permet  d'exclure  la  méningite  vraie  dans 
des  cas  de  pneumonie  accompagnés  de  réactions  méningées.  A.  Halipré 
{Revue  médicale  de  Normandie,  10  juin  1909)  a  vu  deux  enfants  de  sept  ans 
et  six  ans,  de  père  alcoolique,  présenter  de  violentes  réactions  méningées  au 
cours  de  la  pneumonie  ;  liquide  céphalo-rachidien  normal,  un  des  enfants  est 
mort,  l'autopsie  a  montré  des  méninges  intactes.  Le  déhre  est  tranquille  et 
n'apparaît  que  dans  la  seconde  enfance  (cinq  à  six  ans).  A  côté  de  la  forme 
cérébrale  prend  place  la  forme  lyphoïde,  annoncée  par  des  épistaxis,  des  accès 
fébriles  rémittents,  des  vertiges,  de  l'hébétude,  de  la  stupeur. 

Si  la  pneumonie  est  centrale,  l'auscultation  est  négative,  et  l'on  ne  peut 
reconnaître  la  maladie  que  trois  ou  quatre  jours,  quelquefois  six,  sept  jours 
plus  tard. 

Le  D^"  Tordeus  a  signalé,  à  la  fm  de  la  pneumonie,  une  hépatomégahe  que 
j'ai  retrouvée  chez  trois  ou  quatre  malades.  D'après  lui,  cet  engorgement  du 
foie  pourrait  persister  et  aboutir  à  la  cirrhose.  J'ai  vu  deux  cas  de  pneumonie 
s'accompagner  d'ictère  catarrhal,  avec  terminaison  favorable. 

Parmi  les  compHcations  de  la  pneumonie,  il  faut  citer,  outre  la  bronchite 
et  la  pleurésie,  qui  sont  fréquentes,  l'emphysème  sous-cutané  très  rare,  tan- 
tôt bénin,  tantôt  grave,  le  pneumothorax  dont  j'ai  vu  un  cas,  l'endo-péri- 
cardite,  la  pneumococcie  pharyngée,  la  parotidite  aiguë,  la  péritonite  à 
pneumocoques,  les  encéphalopathies  pneumoniques  (Moizard)  :  hémiplégie 
monoplégie,  épilepsie  jacksonnienne,  contractures,  méningites.  A  ajouter  les 
arthrites  et  ostéites  pneumococciques,  les  abcès  à  pneumocoques.  On  a 
signalé  quelques  cas  de  mort  subite. 

Otten  [Jahrb.  /.  Kind.,  1909).  sur  250  cas  de  pneumonie  chez  les  enfants 
observés  de  1897  à  1906  à  l'hôpital  d'Ependorf,  a  relevé  les  particularités 
suivantes.  La  pneumonie  s'est  présentée  une  fois  chez  un  enfant  de  moins 
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d'un  an,  le  plus  souvent  entre  trois  et  neuf  ans.  On  a  fait,  en  ville,  avant 
l'entrée  à  l'hôpital,  le  diagnostic  d'appendicite  quatre  fois,  à  cause  du  point 
de  côté  abdominal.  Les  réactions  méningées  ont  été  constatées  34  fois  ;  la 
ponction  lombaire,  faite  13  fois,  a  montré  un  liquide  céphalo-rachidien  nor- 
mal. L'examen  du  sang,  fait  70  fois,  a  révélé  9  fois  une  pneumococcémie 
(5  morts).  La  leucocytose  a  été  observée  72  fois.  Il  y  a  eu  15  morts  par  com- 
phcations  :  néphrite,  méningite  suppurée,  pleurésie  et  péricardite,  infection 
générale. 

Diagnostic,  —  Le  diagnostic,  dans  les  cas  de  pneumonie  centrale,  est  incer- 
tain, et  l'on  peut  songer  à  la  fièvre  typhoïde,  à  une  fièvre  éruptive.  Cepen- 
dant l'incertitude  est  temporaire,  et  bientôt  les  signes  physiques  permettent 
d'asseoir  le  diagnostic.  La  pleurésie,  qui  accompagne  parfois  la  pneumonie 
ou  qui  lui  succède,  en  diffère  par  une  réaction  générale  moins  vive,  une 
matité  plus  complète,  l'absence  de  râles.  Mais  la  pneumonie  peut  être 
massive  et  se  traduire  par  une  matité  absolue  et  un  silence  complet.  On  aura 
recours  à  la  ponction  exploratrice.  L'examen  du  sang  peut  permettre,  dans 
quelques  cas  douteux,  d'arriver  au  diagnostic  de  pneumonie  ;  une  goutte  de 
sang  recueillie  sur  une  lame  à  rigole  laisse  déposer  au  bout  de  quelques 
minutes  un  réticulum  de  fibrilles  épaisses  entre  les  piles  d'hématies  :  c'est  le 
fibrine-diagnostic,  étudié  par  Masbrenier  et  Durbecé  [Thèses  de  Paris,  1900 
et  1901).  Quant  aux  leucocytes,  ils  sont  très  augmentés  dans  la  pneumonie 
(plus  de  30.000);  mais  ils  le  sont  aussi  dans  la  broncho-pneumonie  (Heiman, 
Arch.  of  Ped.,  oct.  1905).  Ils  ne  le  sont  pas  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Le  début  par  des  convulsions  pourrait  faire  songer  à  l'éclampsie  infantile, 
mais  la  fièvre  excessive  éloigne  cette  idée  ;  la  méningite  n'a  pas  cette  inva- 
sion brutale.  Et  puis  la  convulsion  du  début  de  la  pneumonie  est  générale- 
ment unique. 

La  congestion  pulmonaire  se  distingue  par  sa  courte  durée  (vingt-quatre 
à  quarante-huit  heures).  Ce  qui  est  vraiment  difficile,  c'est  de  distinguer, 
même  à  l'autopsie,  la  pneumonie  franche  de  la  broncho-pneumonie  pseut/o- 
lohaire  ;  la  bactériologie  servira  de  critérium,  car  la  présence  de  la  fibrine 
n'en  est  pas  un.  La  broncho-pneumonie  mamelonnée  a  des  signes  plus  fugaces, 
une  courbe  thermique  moins  élevée  et  plus  irréguhère.  La  phtisie  aiguë  a 
aussi  des  oscillations  thermiques  plus  grandes  et  pas  de  signes  en  foyer 
limité. 

D'après  Bezançon  et  Griffon  [Presse  Médicale,  17  juillet  1897),  le  sérum  des 
malades  atteints  de  pneumonie  ou  d'une  autre  localisation  pneumococcique 
agglutinerait  le  pneumocoque.  Cette  séro-réaction  pourrait  donc  servir  dans 
les  cas  douteux.  La  diazo-réaction  d'Ehrlich,  positive  dans  la /ièyre /yp/ioïc/e 
au  début,  presque  toujours  négative  dans  la  pneumonie,  pourrait  servir  à 
distinguer  les  deux  maladies. 

Dans  les  cas  douteux,  on  a  préconisé  aussi  la  radioscopie.  Enfin  Weill  (de 
Lyon)  a  insisté  sur  le  défaut  d'expansion  de  la  région  sous-claviculaire  du 
côté  malade. 

Pronostic.  —  Dans  la  pneumonie  infantile,  la  guérison  est  la  règle,  la  mort 
l'exception.  Sur  212  cas,Barthez  n'accuse  que  2  décès,  et  Cadet  de  Gassicourt, 
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sur  70  cas,  1  seul  décès  (pneumonie  secondaire  à  la  fièvre  typhoïde). 
Sur  660  cas  personnels,  je  n'ai  eu  que  26  morts  (un  peu  moins  de  4 
p.  100). 

Quand  la  mort  survient,  elle  est  le  fait  d'une  complication  (méningite, 
otite,  péricardite,  pleurésie).  Cependant,  parfois,  la  mort  peut  être  la  consé- 
quence d'une  pneumonie  très  étendue,  massive,  ou  d'une  hépatisation  grise 
de  tout  un  lobe.  Au-dessous  de  deux  ans,  la  pneumonie  est  plus  redoutable 
qu'au-dessus  de  cet  âge.  Sur  55  cas  entre  trois  mois  et  deux  ans,  j'ai  compté 
7  décès  (12,72  p.  100),  tandis  que  380  enfants  entre  deux  et  quinze  ans  n'ont 
donné  que  13  décès  (3,42  p.  100).  Le  D^  John  Lovett-Morse  [Arch.  of  Ped., 
sept.  1904),  sur  118  pneumonies  de  nourrissons,  a  compté  31  morts  (26,3 
p.  100),  18  morts  dans  la  première  année,  sur  50  cas  (36  p.  100)  ;  13  dans 
la  seconde,  sur  68  cas  (19  p.  100).  Sur  ces  118  pneumonies  infantiles, 
il  y  a  eu  9  empyèmes  (7,6  p.  100),  4  dans  la  première  année  avec  3  morts 
(75  p.  100),  5  dans  la  seconde  année  avec  1  mort  (20  p.  100).  A  ajouter 
21  cas  d'otite  (17,8  p.  100).  Donc  la  pneumonie  des  nourrissons  est  plus  grave 
que  celle  des  enfants  plus  âgés.  Le  passage  à  l'état  chronique  est  excep- 
tionnel. 

Quand  la  pneumonie  se  complique  de  pleurésie,  si  celle-ci  est  sèche  ou 
séro-fibrineuse,  elle  peut  se  résoudre  en  même  temps  que  celle-là  ;  mais  elle 
peut  lui  survivre,  surtout  quand  elle  est  purulente. 

Traitement.  —  Vu  la  bénignité  habituelle  de  la  pneumonie,  l'expecta- 
tion  pure  et  simple  serait  préférable,  chez  l'enfant,  à  une  thérapeutique  trop 
active.  Dans  les  formes  simples,  on  veillera  à  la  régularité  des  selles  (lave- 
ment, léger  purgatif)  ;  on  donnera  des  liquides  en  abondance,  du  lait  coupé 
de  tisane  (violettes,  mauve,  tilleul).  Je  ne  conseille  pas  le  vésicatoire,  et  en 
cela  je  suis  d'accord  avec  D'Espine,  qui,  au  Congrès  de  Rome,  l'a  déclaré 
nuisible  dans  la  pneumonie  franche  infantile.  On  appliquera  quelques  ven- 
touses sèches  sur  la  poitrine,  un  cataplasme  sinapisé,  surtout  des  compresses 
froides.  Dans  les  formes  cérébrales,  hyperthermiques,  typhoïdes,  on  aura 
recours  aux  bains  tièdes,au  drap  mouillé,  aux  affusions  froides,  aux  bains 
froids.  On  donnera  un  peu  de  bromure  ou  de  chloral  pour  combattre  l'agita- 
tion, l'insomnie,  le  délire.  S'il  y  a  du  collapsus,  on  prescrira  l'alcool,  la  dis^i- 
tale,  l'éther,  la  caféine. 

Des  tentatives  de  sérothérapie  antipneumonique  ont  été  faites  par  Wash- 
bourn,  Audeoud,  Tizzoni  et  Panichi  ;  Talamon,  Gonzalez-Alvarez,  ont  in- 
jecté le  sérum  antidiphtérique.  La  question  n'est  pas  résolue.  Voir  sur  la 
sérothérapie  de  la  pneumonie  la  revue  générale  {Archives  de  Médecine  des 
Enfants,  février  1914)  appréciant  les  résultats  obtenus  par  R.-G.  Freeman 
{Amer.  Journal  of  Diseases  of  Children^  déc.  1912).  Ce  même  Freeman  [Am, 
J.  of  Med.  Se.,  1916)  a  soumis  les  pneumoniques  à  la  cure  de  plein  air  sur  des 
terrasses  partiellement  couvertes,  jour  et  nuit,  au  Roosevelt  Hospital  (New- 
York). 

Arthrites  PNEUMococciQUES. — La  pneumonie,  chez  l'enfant,  se  complique 
assez  souvent  d'arthrites  à  pneumocoques.  Cependant  il  y  a  des  arthrites 
CoMBY.  —  Maladies  de  VEnfance.  40 
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chez  îes  pneumoniques,  qui  ne  sont  pas  à  pneumocoques  (1),  mais  à  strepto- 
staphylocoques.  11  peut  y  avoir  aussi  des  arthrites  pneumococciques  primi- 
tives, comme  il  y  a  des  pleurésies,  des  méningites,  des  péritonites,  des  otites 
pneumococciques  primitives.  E.  Gasne  [Revue  d'Orthopédie,  mai  19Q8)  rap- 
porte 52  cas  d'arthriies  à  pneumocoques,  dont  4  inédits  :  33  cas  de  0  à  1  an, 
8  de  un  à  deux  ans,  8  de  deux  à  sept  ans,  3  de  sept  à  quinze  ans  ;  Tarthrite 
fut  35  fois  monoarticulaire,  17  fois  polyarticulaire  ;  ce  sont  surtout  les  grosses 
articulations  qui  sont  envahies  ;  16  morts  sur  52  cas.  Le  D^^  K.  Bulkley 
[Annals  of  Surgery,  janvier  1914)  résume  173  observations  d'arthrites  pneu- 
mococciques dont  Gasne  déjà,  (1908),  avait  colhgé  52  cas  au-dessous  de  deux 
ans.  C'est  dans  Fenfance  que  cette  compheation  se  voit  le  plus  souvent. 
D'après  Dudgeon  et  Branson,  le  pneumocoque  est  l'agent  de  la  plupart  des 
arthrites  suppurées  des  six  premiers  mois  (2  fois  plus  de  garçons  que  de  filles). 
Dans  70  p.  100  des  cas,  l'arthrite  est  associée  à  la  pneumonie.  L'apport  du 
pneumocoque  se  fait  par  la  voie  sanguine.  Une  seule  articulation  est  prise 
dans  les  3/4  des  cas  (83  fois  le  genou,  41  l'épaule,  23  la  hanche,  22  le  poignet, 
20  le  cou-de-pied,  18  le  coude,  12  la  sterno-claviculaire).  Sur  164  cas  où  fa 
nature  de  l'épanchement  put  être  précisée,  on  constata  147  fois  du  pus, 
15  fois  de  la  sérosité.  Symptômes  variables  :  allures  suraiguës,  subaiguës, 
chroniques.  Parfois  l'enfant  conserve  sa  gaieté  et  un  bon  état  général  ; 
d'autres  fois,  signes  de  septicémie  grave  souvent  due  à  d'autres  locaKsations. 
La  ponction  donnera  le  diagnostic.  Le  pronostic  est  grave  en  cas  de  polyar- 
thrites (mortalité  allant  de  24  à  72  p.  100  suivant  l'unicité  ou  la  plurahté  des 
arthrites).  Mortalité  moindre  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Herzog  donne 
30  p.  100  chez  l'enfant  ;  guérison  sans  ankylose  65  fois  sur  100.  Traitement 
par  la  ponction  ou  l'incision. 

7.  _  CONGESTION   PULMONAIRE 


La  corgestion  pulmonaire,  si  elle  est  rarement  isolée,  joue  cependant  un 
rôle  important  dans  la  plupart  des  maladies  du  poumon,  aussi  bien  chez  l'en- 
fant que  chez  l'adulte.  Nous  devons  à  Cadet  de  Gassicourt  une  étude  com- 
plète de  cette  maladie  ;  d'autre  part,  Grancher  a  décrit,  sous  le  nom  de 
spléno-pneumonie,  une  forme  de  congestion  plus  durable  qui  peut  simuler 
la  pleurésie.  Entre  ces  deux  variétés  pourrait  prendre  place  la  congestion 
pleuro-pulmonaire  de  Duflocq  {'^). 

Étiologie.  —  La  congestion  pulmonaire  est  presque  toujours  un  élément 
secondaire,  surajouté,  qui  vient  comphquer  la  bronchite,  la  broncho-pneu- 
monie, la  pneumonie,  la  pleurésie,  la  tuberculose  pulmonaire.  Mais  elle  peut 
être  aussi  isolée  et  primitive,  congestion  simple  aiguë.  Dans  ce  cas,  elle  résulte 
souvent  du  refroidissement,  le  corps  étant  en  sueur.  A  côté  du  coup  de  froid, 

(1)  Le  D''  H.  LowENBURG  {Arch.  of  Pecl.,  mars  1913)  a  vu  une  arthrite  streptococcique 
du  genou  droit  compliquer  la  pneumonie  du  lobe  moyen  droit  chez  un- garçon  de  14  mois  : 
malgré  l'incision  et  le  drainage,  l'enfant  a  succombé  avec  41  degrés. 

(2)  Paris,  1889. 
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il  faut  citer  le  rhumatisme,  la  fièvre  typhoïde  et  les  autres  maladies  infec- 
tieuses. 

D'après  Cadet  de  Gassicourt,  la  congestion  primitive  apparaît  surtout  dans 
la  seconde  enfance  ;  il  ne  l'a  pas  observée  au-dessous  de  quatre  ans.  C'est  au 
printemps,  au  mois  de  mai,  qu'elle  se  rencontre.  Henoch  n'admet  pas  cette 
forme,  qui  ne  repose  sur  aucune  autopsie  ;  pour  lui,  c'est  de  la  pneumonie 
aborlive.  Cette  opinion  est  confirmée  par  les  examens  bactériologiques  ;  le 
pneumocoque  existe  dans  la  plupart  des  cas  [G.  Carrière,  Bactériologie  des 
congestions  pulmonaires  idiopathiques  [Presse  Médicale,  26  janvier  1898)]. 

Symptômes.  —  Le  début  est  brutal  ":  vomissements,  frissons,  point  de  côté, 
convulsions,  céphalalgie,  déhre,  dyspnée,  battement  des  ailes  du  nez,  ascen- 
sion rapide  du  thermomètre  (40o,  41  o).  Toub»annonce  la  pneumonie.  Mais  ces 
symptômes  bruyants,  inquiétants,  sont  éphémères.  Au  bout  d'un,  deux,  trois 
jours  au  plus,  tout  a  disparu.  Comme  signes  physiques,  on  note  la  submatité, 
le  souffle  doux,  les  râles  fins.  Il  y  a  de  la  toux  et  parfois  des  crachats  gom- 
meux.  Si  la  congestion  est  centrale,  il  n'y  a  pas  de  souffle,  mais  seulement  de 
la  rudesse  respiratoire. 

On  peut  constater  deux  ou  trois  poussées  séparées  par  un  intervalle  apyré- 
tique,  mais  toujours  l'hyperthermie  est  peu  durable  et  la  défervescence 
brusque.  La  durée  totale  des  cas  les  plus  prolongés  n'excède  pas  quatre  ou 
cinq  jours  ;  elle  atteint  exceptionnellement  huit  jours. 

Le  siège  de  prédilection  de  la  congestion,  pour  Duflocq,  serait  le  hile  du 
poumon.  Dans  un  tiers  des  cas.  Cadet  de  Gassicourt  signale  la  présence  de 
l'herpès  labial.  Le  pronostic  est  bénin  dans  tous  les  cas  de  congestion  primi- 
tive, et  cette  sorte  de  fluxion  de  poitrine  légère  guérit  toujours.  Au  contraire, 
dans  les  cas  secondaires,  la  congestion  est  plus  grave  et  peut  contribuer  à  la 
terminaison  fatale.  La  spléno-pneumonie  de  Grancher  diffère,  pour  la  marche 
et  pour  la  durée,  des  formes  précédentes  ;  elle  partage  les  allures  de  la  pleu- 
résie. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  congestion  pulmonaire  primitive  est  très 
difficile,  car  aucun  des  signes  qu'elle  donne  n'est  pathognomonique.  La 
marche  seule  et  la  courte  durée  de  la  maladie  sont  caractéristiques.  Cepen- 
dant, même  dans  les  cas  les  moins  douteux,  se  pose  la  question  de  la  pneu- 
monie abortive,  d'autant  plus  que  le  pneumocoque  a  été  rencontré  dans  cette 
forme  par  Picot  et  D'Espine.  Dans  la  spléno-pneumonie,  l'erreur  est  fré- 
quente ;  on  croit  à  la  pleurésie,  et  on  fait  une  ponction  qui  reste  blanche. 
Quelquefois  il  y  a  une  expectoration  gommeuse  qui  fait  pencher  la  balance. 
Dans  les  bronchites,  les  broncho-pneumonies,  les  pneumonies,  les  pleurésies, 
la  congestion  se  traduit  par  des  symptômes  qui  ont  été  exposés  dans  l'étude 
de  ces  maladies. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  congestion  pulmonaire  simple  pourrait 
se  borner  à  l'expectative.  On  réservera  le  vésicatoire  pour  les  cas  plus 
durables  ;  on  aura  recours  au  cataplasme  sinapisé  ;  on  appliquera  les  ven- 
touses sèches  sur  toute  la  poitrine  et  scarifiées  sur  le  point  douloureux.  Si 
l'asphyxie  prédomine,  on  aura  recours  à  l'ipéca,  aux  inhalations  d'oxygène. 
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8.  —  SPLÉNO-PNEUMONIE 


Entre  la  congestion  pulmonaire  et  la  pneumonie  lobaire,  dit  Grancher 
(Soc.  M  éd.  des  Hôp.,  1883),  à  côté  de  la  broncho-pneumonie,  il  existe  un  état 
morbide  du  poumon,  sorte  de  pneumonie  subaiguë  qui  simule  une  pleurésie 
avec  épanchement  moyen  et  qui  mérite  une  description  et  une  dénomination 
propres. 

Étiologie.  —  Cet  état  morbide,  dont  l'anatomie  pathologique  manque,  est 
plus  rare  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  ;  cependant  quelques  observations 
ont  été  rapportées  par  Bourdel  [Thèse  de  Paris,  1886)  et  par  M^^^  Brandhend- 
1er  [Thèse  de  Paris,  1890).  Les  garçons  seraient  plus  souvent  pris  que  les 
filles.  Le  refroidissement  peut  jouer  le  rôle  de  cause  occasionnelle  ;  mais  la 
grippe,  la  tuberculose,  l'albuminurie,  sont  à  l'origine  de  la  plupart  des  cas. 
On  a  iRcriminé  aussi  le  rhumatisme  articulaire  aigu  et  l'arthritisme.  Le 
poumon  gauche  est  intéressé  plus  souvent  que  le  droit. 

Symptômes.  —  Début  aigu,  par  fièvre,  dyspnée,  point  de  côté,  toux.  Les 
signes  physiques  sont  ceux  d'un  épanchement  pleural  modéré  :  matité  à  la 
percussion,  abolition  des  vibrations  vocales,  soufïle  expiratoire,  égophonie, 
pectoriloquie  aphone.  Queyrat  ajoute  qu'on  peut  constater  la  disparition  du 
choc  de  la  pointe  du  cœur  ;  mais  l'espace  de  Traube  persiste,  et  l'on  entend 
parfois  çà  et  là  de  fines  crépitations  qui  plaident  contre  la  présence  de  liquide. 
De  même  le  signe  du  cordeau  permet  d'écarter  la  pleurésie.  Enfin  la  ponction 
exploratrice  ne  donnera  aucun  liquide.  Ce  signe  a  plus  de  valeur  que  tous  les 
autres  réunis  ;  aussi  faut-il  l'établir  avec  soin  (aiguille  perméable,  trocart). 

Au  bout  de  quelques  jours,  les  phénomènes  pénibles  disparaissent  ;  mais 
les  signes  physiques  durent  une  ou  deux  semaines.  Il  y  a  d'ailleurs  des  formes 
subaiguës  un  peu  plus  prolongées.  Dans  un  cas  personnel,  la  durée  a  dépassé 
un  mois  ;  elle  a  été  de  deux  mois  dans  un  cas  de  D.  Gappuccio  [La  Pediatria, 
sept.  1904). 

Traitement.  —  Révulsion,  ventouses  sèches,  teinture  d'iode,  cure  d'air. 


9.  —  ŒDEIVIE    DU   POUMON 

L'œdème,  ou  hydropisie  du  poumon,  est  constitué  par  la  transsudation 
séreuse  dans  les  alvéoles  et  leurs  interstices,  et  il  n'y  a  pas  lieu  de  distinguer 
un  œdème  vésiculaire  et  un  œdème  du  tissa  cellulaire,  comme  le  voulait 
Legendre.  L'œdème  est  souvent  associé  à  la  congestion  [congestion  œdéma- 
teuse). 

Étiologie.  —  Les  maladies  du  cœur,  la  compression  des  veines  pulmonaires 
par  des  ganglions,  l'enfoncement  rachitique  du  thorax,  les  affections  bron- 
cho-pulmonaires aiguës,  l'évacuation  trop  rapide  d'un  épanchement  pleural, 
la  cirrhose  du  foie  peuvent  entraîner  l'œdème  du  poumon.  Les  fièvres  érup- 
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tives,  la  diphtérie,  la  malaria,  la  tuberculose,  les  cachexies,  le  mal  de  Bright 
sont  aussi  des  causes  efficientes.  La  néphrite  diffuse  avec  anasarque  (scarla- 
tine) est  la  cause  habituelle  de  l'oedème  diffus  et  suraigu.  L'œdème  pulmo- 
naire appartient  surtout  à  la  seconde  enfance  ;  sur  77  cas  (RiUiet  et  Barthez), 
il  y  en  a  26  au-dessous  de  six  ans,  51  au-dessus,  dont  30  entre  six  et  dix  ans. 

Ânatomie  pathologique.  —  L'œdème  accompagne  la  congestion,  l'atélec- 
tasie,  l'hépatisation  ;  le  poumon  est  lourd,  gros,  conservant  l'empreinte  des 
côtes,  des  doigts  qui  le  pressent.  Il  ne  crépite  pas,  mais  surnage.  A  la  coupe, 
liquide  abondant,  clair,  teinté  de  rouge,  spumeux.  La  teinte  est  plus  ou 
moins  foncée  suivant  le  degré  de  l'œdème. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  n'ont  rien  de  caractéristique,  ce  sont  les 
mêmes  que  dans  la  congestion.  Si  l'œdème  pulmonaire  n'est  pas  isolé,  s'il 
n'est  qu'une  localisation  de  l'anasarque,  il  se  traduira  par  une  matité  plus  ou 
moins  appréciable,  par  des  râles  humides,  mais  son  importance  s'efîacera 
devant  celle  des  autres  localisations.  Dans  la  néphrite  aiguë,  au  contraire, 
(scarlatine),  les  accidents  sont  foudroyants,  l'enfant  est  pris  d'étoufïements 
subits  et  succombe  en  quelques  minutes.  A  l'autopsie,  les  deux  poumons  sont 
gorgés  de  sérosité  (garçon  de  huit  ans  observé  par  Rilliet  et  Barthez). 

Il  faut  distinguer  deux  formes  cliniques  :  la  première,  suraiguë  et  diffuse, 
entraînant  rapidement  la  mort  par  suffocation  ;  la  seconde,  subaiguë  ou 
lente,  accompagnant  d'autres  états  morbides  et  n'ayant  qu'un  rôle  efîacé,  la 
mort  étant  causée  par  les  maladies  antécédentes  plus  que  par  l'œdème  pul- 
monaire. Les  signes  de  l'œdème  pulmonaire  n'ayant  rien  de  caractéristique, 
il  faudra  tenir  grand  compte  des  circonstances  au  milieu  desquelles  seront 
survenues  la  toux,  la  dyspnée,  la  suffocation.  C'est  ainsi  que,  si  l'enfant  rele- 
vait d'une  scarlatine,  s'il  avait  de  l'albuminurie,  une  néphrite,  on  devrait 
tout  de  suite  penser  à  l'œdème  pulmonaire. 

Une  fille  de  neuf  ans,  soignée  depuis  plus  de  six  mois  dans  mon  service 
(1897-1898)  pour  une  tuberculose  pulmonaire  torpide,  sans  fièvre,  sans 
dyspnée,  sans  aucun  trouble  de  la  santé  générale,  est  prise  tout  à  coup  de 
suffocation,  avec  râles  sous-crépitants  aux  deux  bases,  sibilances  en  haut. 
On  examine  ses  urines  ;  elles  contiennent  beaucoup  d'albumine  ;  de  plus  la 
face  est  bouffie,  les  jambes  sont  œdématiées.  L'œdème  pulmonaire  d'origine 
rénale  était  évident.  Après  une  semaine  de  régime  lacté  avec  révulsion  sèche, 
purgatifs,  tout  avait  disparu,  l'œdème  pulmonaire  comme  l'albuminurie. 
C'est  ainsi  que  se  présentera  en  clinique  l'œdème  pulmonaire  et  qu'il  faudra 
le  traiter. 

Traitement.  —  Parfois  la  saignée,  les  ventouses  scarifiées  rendront  des 
services.  On  appliquera  des  ventouses  sèches  en  grand  nombre,  des  cata- 
plasmes sinapisés  ;  on  donnera  un  lavement  purgatif,  on  fera  inhaler  de 
l'oxygène.  Enfin  on  cherchera  à  atteindre  la  cause  de  l'œdème. 


630  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L ENFANCE 


10.  —  APOPLEXIE   PULMONAIRE 

L'apoplexie  pulmonaire  est  constituée  par  la  rupture  des  vaisseaux,  qui  a 
pour  effet  l'infiltration  sanguine  du  poumon  ou  la  formation  de  foyers  san- 
guins dans  son  parenchyme. 

Étiologie.  —  Toutes  les  maladies  du  cœur,  congénitales  ou  acquises,  les 
maladies  aiguës  du  poumon,  les  fièvres  éruptives  hémorragiques,  le  purpura, 
le  croup,  le  mal  de  Bright,  l'athrepsie,  peuvent  se  compliquer  d'apoplexie 
pulmonaire.  Parmi  les  lésions  orificielles  qui  y  exposent  le  plus,  il  faut  citer  le 
rétrécissement  mitral,  congénital  ou  acquis. 

Ânatomie  pathologique.  —  Les  lésions  ne  sont  pas  diffuses  comme  dans  la 
congestion  ou  l'œdème  ;  elles  sont  circonscrites  (ecchymoses,  infarctus).  Çà  et 
là  on  voit  des  taches  foncées,  noires,  avec  friabilité  plus  grande  du  poumon  à 
leur  niveau.  Il  y  a  plusieurs  degrés  :  1°  le  sang  est  répandu  dans  les  alvéoles 
et  les  bronchioles  ;  2°  il  y  a  dilacération  du  tissu  avec  infiltration  sanguine  ; 
30  le  sang  est  collecté,  et  son  enlèvement  laisse  une  caverne.  Les  infarctus, 
noirs  au  début,  se  décolorent  ensuite  graduellement  comme  les  ecchymoses  ; 
ils  sont  peu  nombreux  et  occupent  le  bord  postérieur,  la  base  des  poumons, 
plus  souvent  à  la  surface  que  dans  la  profondeur.  Ils  sont  limités  à  un  pou- 
mon ou  étendus  aux  deux  ;  le  plus  souvent  on  n'en  trouve  que  deux  ou  trois 
seulement  ;  dans  quelques  cas,  on  peut  en  compter  vingt  ou  trente.  Leur 
siège  superficiel  rend  compte  de  la  possibilité  d'un  hémothorax,  d'une  perfo- 
ration de  la  plèvre.  L'infarctus  peut  résulter  d'une  thrombose  ou  d'une 
embolie.  L'embolie  peut  être  simple  ou  septique,  microbienne.  Chez  une 
fillette  de  deux  mois,  atteinte  de  gastro-entérite,  j'ai  trouvé  à  l'autopsie  des 
noyaux  d'apoplexie  pulmonaire  à  la  base  droite  et  une  hémorragie  de  la 
capsule  surrénale  du  même  côté  ;  ces  hémorragies  viscérales  sont  fréquentes 
chez  les  athrepsiques. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  sont  vagues,  souvent  confondus  avec  ceux 
des  maladies  qui  ont  précédé  l'apoplexie.  On  soupçonnera  cette  dernière 
quand  l'enfant  aura  tout  à  coup  de  la  dyspnée,  une  toux  pénible,  une  expec- 
toration sanglante.  Après  cette  phase  de  courte  durée,  des  symptômes 
inflammatoires  provoqués  par  l'injarctus  se  montrent  (souffle,  crépitation, 
point  de  côté).  On  a  bientôt  sous  les  yeux  le  tableau  d'une  pneumonie,  d'une 
broncho-pneumonie,  d'une  pleurésie,  d'une  gangrène  pulmonaire.  Quelquefois 
il  y  a  une  hémoptysie  abondante.  Mais  souvent  l'apoplexie  n'est  reconnue  qu'à 
l'autopsie. 

Une  fille  de  quatorze  ans,  très  forte,  meurt  presque  subitement  après  avoir 
rendu  quelques  crachats  sanglants.  A  l'autopsie,  poumons  noirs,  plèvres 
remplies  de  sang.  Une  autre  fillette  est  prise  d'hémoptysie,  au  miheu  d'une 
anasarque  scarlatineuse  ;  à  l'autopsie,  apoplexie  pulmonaire  considérable 
(RiUiet  et  Barthez).  Le  pronostic  est  donc  grave.  Le  diagnostic  ne  sera  pos-, 
sible  que  dans  les  cas  où  les  enfants,  déjà  grands,  auront  rendu  des  crachats 
hémoptoïques. 
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Traitement.    —   Révulsion,    inhalations    d'oxygène,    perchlorure    de    fer 
(X  gouttes  dans  l'eau  sucrée),  fragments  de  glace,  potions  stimulantes. 


11.  — GANGRÈNE    PULMONAIRE 

Étiologîe.  —  Sur  34  cas  de  la  thèse  de  Louisa  Akins  (1),  17  concernaient 
des  enfants  de  moins  de  six  ans.  La  gangrène  pulmonaire  n'est  jamais  primi- 
tive chez  les  enfants  et  ne  se  rencontre  (sauf  les  corps  étrangers)  que  chez 
•ceux  qui  sont  affaiblis  ou  épuisés  par  une  maladie  antérieure,  aiguë  ou  chro- 
nique. Ce  sont  surtout  les  enfants  mal  nourris,  mal  tenus,  mal  logés,  affaiblis 
par  la  maladie,  par  la  diète,  par  l'-encombrement  nosocomial,  qui  sont  prédis- 
posés à  la  gangrène.  Elle  succède  alors  à  une  pneumonie  ou  à  une  broncho- 
pneumonie.  Parfois  cependant  elle  débute  par  un  point  de  côté,  comme  si 
-elle  était  primitive  ;  elle  peut  succéder  à  un  traumatisme,  à  une  chute 
{Rilliet  et  Barthez) . 

La  rougeole  est  au  premier  rang  des  maladies  infantiles  qui  exposent  à  la 
gangrène  pulmonaire,  comme  au  noma,  comme  à  la  gangrène  vulvaire,  et  ces 
localisations  extérieures  peuvent  précéder  la  localisation  interne.  La  gan- 
grène pulmonaire  est  beaucoup  plus  rare  à  la  suite  des  autres  maladies  infec- 
tieuses (diphtérie,  coqueluche,  variole,  tuberculose,  pneumonie,  fièvre 
typhoïde).  Cependant,  sur  26  cas,  Rilliet  et  Barthez  ont  compté  13  tubercu- 
leux. Quelle  que  soit  la  maladie  antérieure,  la  gangrène  pulmonaire  résulte 
de  la  pénétration  d'éléments  infectieux  venus  du  dehors  ou  émanés  d'un 
foyer  gangreneux  périphérique  (embolies  septiques).  Henocha  vu  la  carie  du 
rocher  précéder  la  gangrène  du  poumon. Guillemot  a  insisté  beaucoup  sur  la 
gangrène  pulmonaire  d'origine  otique.  Dans  cette  forme,  dont  Péhu  et 
Horand  ont  rapporté  un  cas  {Soc.  Hop.  de  Lyon,  23  mai  1905),  avec  strepto- 
coques, staphylocoques,  colibacilles,  Guillemot  a  mis  en  relief  le  rôle  des 
microbes  anaérobies. 

Anatomie  pathologique.  —  Chez  l'enfant,  la  lésion  est  généralement  circons- 
crite et  lobulaire,  parce  qu'elle  a  pris  naissance  dans  les  foyers  disséminés 
d'une  broncho-pneumonie.  On  trouve,  au  milieu  de  ces  foyers  inflammatoires, 
de  petits  abcès  putrides,  de  petites  cavités  remplies  de  masses  verdâtres, 
diffluentes,  d'odeur  repoussante.  Dans  ces  masses  informes  (putrilage 
humide,  bourbillon  gangreneux),  il  est  impossible  de  reconnaître  aucun  tissu. 
Parfois  on  voit  de  petites  cavernes  traversées  par  des  filaments,  des  brides, 
et  contenant  des  débris  alvéolaires,  des  fibres  élastiques,  des  cristaux  d'acides 
gras.  Au  voisinage  de  ces  foyers,  on  peut  trouver  l'hépatisation,  la  carnisa- 
tion  ;  les  ganglions  du  hile  peuvent  être  gangrenés.  Dans  un  cas  observé  par 
Rilhet  et  Barthez,  la  gangrène  était  limitée  à  la  bronche  gauche.  C'est  sur- 
tout dans  les  lobes  inférieurs  et  à  droite  que  la  gangrène  prédomine.  Le  spha- 
cèle  peut  être  superficiel,  intéresser  la  plèvre  et  se  compliquer  alors  de  pleu- 
résie purulente  ou  de  pyo-pneumothorax. 

il)  Zurich^  1872,. 
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Symptômes.  —  H  y  a  des  cas  latents  qui  ne  se  révèlent  qu'à  l'autopsie 
(Rilliet  et  Barthez).^Les  symptômes  généraux,  toujours  graves,  n'ont  par 
eux-mêmes  rien  de  caractéristique  :  pâleur  terreuse  de  la  face,  abattement, 
fièvre  intense,  pouls  rapide,  langue  sèche,  anorexie,  diarrhée,  amaigrisse- 
ment, dyspnée.  Les  signes  stéthoscopiques  ne  sont  pa.s  davantage  concluants: 
râles  muqueux,  râles  cavitaires,  gargouillement,  souffle.  Seule,  la  félidité  de 
l'haleine  et  des  crachats  est  pathognomonique,  et  le  diagnostic  repose  sur 
l'odorat.  Si,  en  même  temps  que  la  gangrène  pulmonaire,  il  y  a  noma  ou 
siomaliie  ulcéreuse,  la  fétidité  de  l'haleine  pourrait  être  rapportée  à  ces 
lésions.  Ce  n'est  que  dans  les  cas  d'intégrité  de  la  bouche  et  du  pharynx  que 
la  fétidité  indique  le  sphacèle"pulmonaire. 

Quand  l'enfant  sait  cracher,  on  constate  que  son  expectoration  est  abon- 
dante, extrêmement  fétide^et  que  ses  crachats  grisâtres  contiennent  du  pus  et 
des  débris  alvéolaires.  Ces  crachats,  après  un  court  séjour  dans  le  crachoir,  y 
forment  trois  couches  (Traube)  :  une  couche  inférieure,  épaisse,  purulente, 
jaunâtre  ;  une  moyenne,  séreuse  et  claire  ;  une  supérieure,  mousseuse  et 
jaune  vert.  On  trouve,  dans  ces  crachats,  des  vibrions,  le  Leptoihrix  pulmo- 
nalis,  des  microbes  anaérobies,  des  acides  gras  formant  des  grains  analogues  à 
la  semoule. 

L'hémoptysie  s'observe,  d'après  RilHet  et  Barthez,  1  fois  sur  4.  La  toux 
est  variable,  souvent  quinteuse  ;  la  dyspnée  est  intense  et  accompagnée 
parfois  d'un  point  de  côté. 

La  maladie  dure  de  quelques  jours  à  deux  ou  trois  semaines  et  aboutit  à  la 
mort  presque  constamment.  La  mort  est  le  résultat  de  l'épuisement,  de  l'in- 
fection, du  collapsus,  quand  elle  n'est  pas  précipitée  par  l'intervention  d'une 
hémoptysie  ou  d'un  pneumothorax. 

Le  pronostic  est  moins  funeste  dans  la  gangrène  par  corps  étrangers  des 
voies  aériennes.  Enfm^RiUiet  et  Barthez  ont  obtenu  la  guérison,  chez  une 
fillette  de  six  ans  atteinte  de  rougeole  et  de  pneumonie  du  sommet,  terminée 
par  gangrène. 

Traitement.  —  On  fera  inhaler  l'essence  de  térébenthine  ;  on  donnera  le 
sirop  de  térébenthine  à  la  dose  de  20  à  30  grammes,  la  teinture  d'eucalyptus 
à  la  dose  de  1  à  2  grammes.  Les  inhalations  d'oxygène,  les  pulvérisations 
phéniquées  et  créosotées  sont  à  recommander.  En  même  temps  on  prescrira 
un  régime  réparateur  et  tonique,  la  quinine,  l'alcool,  le  lait,  la  poudre  de 
viande.  Dans  quelques  cas,  on  a  pu  guérir  les  malades  par  la  pneumotomie 
antiseptique. 


12.  —  EMPHYSÈME   PULMONAIRE 

L'emphysème  pulmonaire  tient  peu  de  place  en  cHnique  infantile,  quoiqu'il 
soit  très  fréquent  ;  il  est  bien  rare  qu'il  soit  isolé  et  indépendant,  comme  chez 
les  personnes  âgées.  Le  plus  souvent  ce  n'est  qu'un  accident  ou  un  symp- 
tôme secondaire. 

Étiologie.  —  La  dyspnée,  les  violents  efforts  inspiratoires  et  expiratoires, 
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les  quintes  de  toux  répétées,  voilà  les  causes  prochaines  de  la  dilatation 
des  vésicules  pulmonaires  et  quelquefois  de  leur  rupture.  Toutes  ces 
causes  mécaniques  jouent  un  rôle  dans  les  affections  des  voies  respira- 
toires :  le  croup,  la  coqueluche,  la  tuberculose,  la  pleurésie,  la  broncho- 
pneumonie, la  laryngite  striduleuse.  Ce  qu'on  observe,  en  pareil  cas, 
c'est  Vemphysème  aigu.  Quant  à  l'emphysème  chronique,  il  est  souvent 
associé  à  l'asthme,  dont  l'existence  n'est  pas  rare  chez  l'enfant.  Quel- 
quefois l'emphysème  lobulaire  ou  interlobulaire  peut  résulter  de  l'insuffla- 
tion chez  les  nouveau-nés,  et  l'on  a  vu  des  enfants,  qu'on  avait  ainsi  ranimés, 
présenter  non  seulement  l'emphysème  pulmonaire,  mais  encore  l'em- 
physème sous-cutané.  La  déformation  rachitique  du  thorax  prédispose  à 
l'emphysème.  Le  mécanisme  de  l'emphysème  pulmonaire  chez  les  enfants 
est  simple  ;  la  lésion  est  traumatique  ;  elle  résulte  d'une  pression  subite 
et  forte  qui  porte  sur  les  alvéoles  (efforts  de  toux,  insufflation,  obstacle  au 
niveau  de  la  glotte). 

L'emphysème  peut  être  vicariant,  dans  la  broncho-pneumonie  par  exemple  ; 
une  partie  du  poumon,  étant  atélectasiée  et  affaissée,  laisse  un  vide  qui  se 
trouve  comblé  par  les  lobes  restés  sains  et  perméables.  Mais  ce  n'est  pas  le 
mécanisme  ordinaire,  l'emphysème  résultant  presque  toujours  des  efforts 
respiratoires  et  de  l'asphyxie. 

Ânatomie  pathologique.  —  Le  poumon  emphysémateux  présente  une  aug- 
mentation de  volume  et  une  diminution  de  rétractilité  ;  il  ne  s'affaisse  pas  à 
l'ouverture  du  thorax.  La  distension  des  alvéoles  porte  principalement  sur 
les  sommets  et  les  bords  antérieurs.  La  consistance  est  molle  (oreiller  de 
duvet),  la  couleur  moins  rouge  ;  le  tissu  est  anémié,  décoloré  ;  les  alvéoles, 
nettement  agrandis,  apparaissent  comme  des  têtes  d'épingle  et  de  petits 
grains  de  chènevis.  L'emphysème  alvéolaire  peut  être  Hmité  à  un  lobe,  à  un 
segment  de  lobe,  ou  s'étendre  au  poumon  entier. 

S'il  y  a  emphysème  interlobulaire,  on  voit,  à  la  surface  du  poumon,  des 
traînées  saillantes  et  claires,  des  globes,  des  vessies  pleines  d'air,  qu'on  peut 
vider  par  une  piqûre.  Ces  dilatations  résultent  du  passage  de  l'air  à  travers 
les  alvéoles  rompus  et  du  soulèvement  de  la  plèvre  viscérale.  Cette  séreuse 
peut  se  rompre  à  son  tour,  et  le  pneumothorax  succède  à  l'emphysème. 
Moins  rarement  l'air  s'infiltre  dans  le  médiastin,  chemine  jusqu'au  cou  et 
envahit  la  face,  le  tronc,  les  membres. 

Symptômes.  —  Il  est  bien  difficile  de  saisir,  chez  l'enfant,  les  signes  d'un 
emphysème  pulmonaire  aigu,  d'ordinaire  localisé  ou  disséminé.  On  ne  peut 
compter  ni  sur  l'exagération  de  la  sonorité  thoracique,  ni  sur  la  diminution 
du  bruit  respiratoire,  ni  sur  les  sifflements  de  l'expiration  prolongée.  La 
symptomatologie  de  l'emphysème  se  perd  dans  celle  de  la  broncho-pneumonie 
primitive.  Ce  n'est  que  dans  les  cas  rares  d'emphysème  chronique  qu'on 
retrouvera  les  signes  habituels  :  voussures  pectorales,  sonorité  exagérée, 
sibilances,  expiration  prolongée,  dyspnée.  Des  accès  asthmatiques  s'ob- 
servent de  temps  à  autre  chez  les  enfants  de  cette  catégorie,  et  une  bronchite 
sibilante  persiste  dans  l'intervalle  des  accès.  J'ai  vu,  deux  fois,  chez  de  jeunes 
enfants  au  thorax  flexible,  l'emphysème  pulmonaire  aigu,  ayant  succédé  à 
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une  hroBchite  asthmatiforme  et  à  une  coqueluche,  déterminer  une  déforma- 
tion du  thorax  en  carène  et  une  déviation  du  cœur  à  droite. 

L'évolution  de  l'emphysème  pulmonaire  aigu  est  Hée  à  la  maladie  princi- 
pale, que  cette  complication  ne  trouble  généralement  pas.  Le  pronostic  ne 
.s'aggrave  que  s'il  y  a  rupture  des  alvéoles,  emphysème  sous-cutané  ou  pneu- 
mothorax. On  peut  admettre  que  l'emphysème  secondaire  infantile  guérit 
définitivement  ;  cependant  l'on  doit  craindre  le  passage  à  la  chronicité,  sur- 
tout chez  les  bossus  et  les  rachitiques,  et  l'on  est  conduit  à  se  demander  si 
quelques  emphysèmes  d'adulte  n'ont  pas  leur  source  dans  l'enfance.  Gran- 
•cher  a  vu  un  garçon  de  seize  ans  resté  emphysémateux  depuis  l'âge  de  quatre 
ans,  après  une  coqueluche  grave  qui  dura  dix-huit  mois.  Cet  enfant  était  sujet 
il  des  accès  de  suffocation  nocturnes,  rappelant  l'asthme,  et  à  la  bronchite. 

Traitement.  —  Contre  la  dyspnée,  on  prescrira  les  ventouses  sèches,  les 
inhalations  d'oxygène,  l'air  comprimé.  L'arsenic  (1  à  2  milligrammes),  l'io- 
dure  de  potassium  (1/4,  1/2  gramme),  seront  réservés  aux  cas  chroniques, 
qu'on  traitera  aussi  par  les  eaux  du  Mont-Dore.  Fumigations  de  datura,  de 
papier  nitré. 


13.  —  EMPHYSÈME  SOUS-CUTANE 

La  présence  de  l'air  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  assez  rare  à  tous 
les  âges  de  la  vie,  constitue  l'emphysème  sous-cutané.  Roger  {Arch.  Gén.  de 
Méd.,  1862)  en  a  réuni  21  observations.  Plus  récemment  j'en  ai  publié 
10  observations  dans  un  mémoire  des  Archives  de  Médecine  des  Enfants 
(fév.  1914). 

Étiologie.  —  Toute  lésion  des  voies  respiratoires,  depuis  le  larynx  jus- 
qu'aux alvéoles  pulmonaires,  peut  être  suivie  d'emphysème  sous-cutané. 
Cette  lésion  peut  être  traumatique  (blessure  accidentelle,  plaie  chirurgicale, 
trachéotomie  ou  thoracentèse,  effort  de  toux)  ou  pathologique  (emphysème 
pulmonaire,  tuberculose,  pneumonie  et  broncho-pneumonie,  corps  étran- 
gers.) Dans  le  cas  de  Guillaume  Louis  [Arch.  Gén.  de  Méd.,  18  août  1903), 
chez  une  fille  de  huit  ans  traitée  pour  mal  de  Pott,  l'emphysème  généralisé 
-avait  succédé  à  la  rupture  d'un  tubercule  sous-pleural.  Chez  une  fille  de 
trois  ans,  observée  par  W.  Mackenzie  [Arch.  of  Ped.,  juillet  1906),  il  était  dû 
à  une  tuberculose  granulique  avec  érosion  près  du  hile  du  poumon.  Dans  un 
<ias  de  Mlle  Le  Soudier  [Arch.  de  Mél.  des  En[.,  juillet  1917)  l'emphysème 
succéda  au  tubage  d'un  croup.  Les  cas  que  j'ai  vus  ont  succédé  à  la  bron- 
chite simple,  à  la  broncho-pneumonie,  à  la  coqueluche,  à  l'adénopathie  tra- 
chéo-bronchique,  à  la  rougeole  compliquée  ou  non  de  broncho-pneuTnonie. 

Si  la  lésion  porte  sur  le  larynx  ou  la  trachée  (trachéotomie,  tubage),  l'air 
«'insinue  directement  de  l'arbre  respiratoire  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  quand  le  défaut  de  parallélisme  entre  la  plaie  superficielle  et  la  plaie 
profonde  gêne  sa  libre  sortie.  Si  la  lésion  porte  sur  les  bronches  ou  les  alvéoles, 
l'emphysème  sous-cutané  est  précédé  d'emphysème  du  médiastin  ou  d'em- 
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physèm]:  pulmonaire  interstitiel.  A  l'autopsie  on  saisit  l)ien  ce  mécanisme. 
On  voit,  en  même  temps  qu'un  emphysème  pulmonaire  vulgaire,  des  bulles 
d'emphysème  interstitiel,  interlobaire,  péribronchique,  périvasculairc.  L'em- 
physème peut  s'observer  chez  les  enfants  les  plus  jeunes.  Le  D^"  Fenton  [Mon- 
Ireal  Medic.  Joiir.^  oct.  1899)  a  vu  un  garçon  de  six  mois  et  demi  mourir 
d'emphysème  généralisé  avec  tubercules  pulmonaires  et  pneumothorax  à 
gauche.  G.  Squarti  [Riv.  di  Clin.  Ped.^  juin  1917)  a  vu  une  fillette  de  3  mois 
et  demi  broncho-pneumonique  présenter  l'emphysème  au  cou,  puis  au  tho- 
rax. A  l'autopsie,  emphysèmo  du  m''diastin,  ganglions  caséeux  péribron- 
chiques.  Un  garçon  de  4  ans,  soigné  pour  broncho-pneumonie  et  méningite 
tuberculeuse,  a  présenté  le  15^  jour  un  pneumothorax  à  droite  avec  emphy- 
s^m3  généralisé.  A  l'autopsie,  ganglions  caséeux,  broncho-pneumonie  bacil- 
laire, tul)crcules  du  cerveau. 

Ânatomie  pathologique.  —  Sauf  dans  les  cas  où  l'emphysème  sous- cutané  a 
s-uccédé  à  une  lésion  du  larynx  (laryngite  striduleuse,  croup),  ou  de  la  trachée 
(trachéotomie,  tubage),  on  trouve  de  l'emphysème  pulmonaire  vésiculairc  ou 
interlobulaire.  On  voit  des  vésicules,  des  bulles  sous-pleurales  pouvant 
atteindre  de  grandes  dimensions.  Ces  bulles  sont  parfois  disposées  en  cha- 
pelet ;  elles  s'affaissent  quand  on  les  pique.  Il  est  rare  qu'il  y  ait  en  même 
temps  du  pieumothorax.  Mais  on  trouve  souvent  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire, de  la  broncho-pneumonie.  Chez  un  garçon  de  trois  ans,  vu  par  Auché 
[Gaz.  Hebd.  de  Bordeaux  ^^■b  juin  1905),  outre  la  broncho-pneumonie  pseudo- 
lobaire,  on  trouva  l'emphysème  pulmonaire  et  sous-pleural,  du  hile  et  du 
médiastin  expliquant  l'emphysème  sous-cutané.  Chez  un  garçon  de  onze  ans, 
vu  par  G.  Gomba  [Riv.  di  Clin.  Ped.,  avril  1905),  l'emphysème  scus-cutané 
venait  d'une  caverne  ganglionnaire  ouverte  dans  la  bronche  gauche. 

Sym;)t3lll)S,  —  Au  cours  de  diphtérie,  rougeole,  coqueluche,  bronchite  ou 
broncho-pneumonie,  on  voit  un  gonflement  insolite  de  la  base  du  cou.  Ge 
gonflement  gagne  la  face  par  en  haut,  les  épaules  et  le  thorax  par  en  bas,  et, 
il  peut  se  généraliser  à  tout  le  corps.  L'enfant  a  l'air  d'un  bébé  en  baudruche. 
La  peau  n'a  pas  changé  de  couleur  ;  la  tuméfaction  est  molle  et  donne  à  la 
pression  une  crépitation  gazeuse,  aisée  à  percevoir  par  le  toucher  et  par 
l'oreille.  Dans  un  cas  de  Gotton  (fdle  de  sept  ans  et  demi,  Arch.  of  Ped., 
sept.  1900),  l'emphysème  était  généralisé  comme  l'anasarque,  les  paupières 
étaient  si  bouffies  qu'on  avait  pensé  au  mal  de  Bright  avec  hydropisie. 

Tantôt  l'enfant  ne  semble  pas  gêné  par  l'emphysème  ;  tantôt  il  paraît 
angoissé  et  dyspnéique  ;  mais  cela  tient  à  la  broncho-pneumonie  ou  aux  lé- 
sions pulmonaires,  dont  l'emphysème  sous-cutané  n'est  qu'une  conséquence. 

La  marche  est  variable  ;  elle  est  surtout  réglée  par  la  maladie  préexistante. 
Ouand  il  s'agit  d'une  affection  aiguë  bénigne,  d'une  laryngite  striduleuse 
(C.  de  Gassicourt),  d'une  bronchite  simple  (cas  personnel),  la  guérison  est 
rapide,  la  résorption  de  l'air  infiltré  dans  les  mailles  du  tissu  cellulaire  se  fai- 
sant spontanément  en  huit  ou  dix  jours.  Dans  les  cas  de  tuberculose  pulmo- 
naire ou  ganglionnaire  et  de  broncho-pneumonie,  le  pronostic  est  très  grave  ; 
il  est  régi  par  la  maladie  initiale.  Gomme  cette  maladie  est  généralement 
grave,  il  faut  considérer  l'emphysème  sous-cutané  comme  une  manifestation 
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de  mauvais  augure.  Sur  les  21  cas  de  Roger,  17  ont  été  mortels.  Cependant 
plusieurs  cas  de  guérison  ont  été  rapportés.  J'en  ai  vu  un  récent,  dont  mon 
interne,  Chartier,  a  publié  l'observation.  Le  D^"  Leuret  {Gaz.  Hebd.  de  Bor- 
deaux, 21  août  1904)  a  vu  aussi  un  garçon  de  quatre  ans  ayant  de  la  diphté- 
rie avec  tirage  présenter  un  emphysème  du  cou,  des  régions  sous-maxillaires 
et  sous-claviculaircs,  qui  a  guéri  rapidement.  Chez  une  fillette  de  seize  mois, 
du  service  de  Sevestre  {Soc.  de  Péd.,  17  juin  1902),  l'emphysème  sous-cutané, 
étendu  au  cou,  à  la  face,  au  tronc,  a  rétrocédé  et  finalement  guéri,  quoiqu'il  y 
eût  dessignes  de  broncho-pneumonie  grave  et  même  de  tuberculose  (  Aubertin) . 

La  guérison  a  été  obtenue  également  chez  un  garçon  de  cinq  ans,  soigné 
par  Huchard  pour  une  pneumonie  franche  {Soc.  méd.  des  F.  op.,  1884). 

De  même  chez  un  garçon  de  quatre  ans  et  demi,  ayant  une  pneumonie  de 
la  base  droite  (W.-L.  Garr.,  Arch.  of  Ped.,  fév.  1902),  avec  emphysème 
presque  générahsé.  Chez  un  enfant  de  seize  mois,  atteint  de  pneumonie  de  la 
base  gauche,  vu  par  Camus  {Thèse  de  Paris,  26  nov.  1903),  l'emphysème 
sous-cutané  a  été  suivi  de  mort  au  troisième  jour.  Sur  les  10  enfants,  ayant 
de  l'emphysème  sous-cutané  dont  j'ai  rapporté  l'histoire,  6  ont  guéri  (mor- 
talité 40  p.  100). 

Diagnostic.  —  Malgré  l'imprévu  de  cette  manifestation,  son  diagnostic  est 
assez  facile.  En  effet  le  gonflement  mou  et  blanc,  avec  crépitation  fine,  est 
caractéristique  ;  il  ne  se  voit  ni  dans  Vœdème,  ni  dans  Vabcès,  ni  dans  les 
épanchements  liquides,  de  quelque  nature  qu'ils  soient.  Sans  doute,  dans  le 
phlegmon  gazeux  et  gangreneux,  il  y  a  aussi  une  crépitation  superficielle  ; 
mais  elle  s'accompagne  d'œdème  inflammatoire  et  de  phénomènes  réaction- 
nels  particuliers.  L'emphysème  reconnu,  il  faut  en  déterminer  la  cause  par 
l'étude  du  poumon  et  des  autres  parties  de  l'appareil  respiratoire. 

Traitement.  —  Le  traitement  direct  de  l'emphysème  (compression,  ponc- 
tion) n'est  pas  à  conseiller.  On  traitera  la  cause,  on  calmera  les  quintes  de 
toux,  on  prescrira  la  cure  d'air,  les  inhalations  d'oxygène,  une  bonne  hygiène. 


14.  —  TUBERCULOSE   PULMONAIRE 

La  présence  du  bacille  de  Koch  et  de  ses  produits  dans  le  tissu  du  poumon 
constitue  la  tuberculose  ou  phtisie  pulmonaire. 

Étiologie.  —  La  tuberculose  pulmonaire  est  très  fréquente  chez  les  enfants  ; 
mais  on  doit  faire  une  distinction  suivant  les  âges.  Au-dessous  de  quatre 
mois  et  surtout  trois  mois  (1),  la  tuberculose  est  exceptionnelle  ;  après  six 
mois,  elle  devient  assez  commune  ;  après  un  an,  on  la  trouve  1  fois  sur 
3  autopsies  d'enfants  morts  à  l'hôpital.  Elle  augmente  encore  de  fréquence 
jusqu'à  dix  et  quinze  ans,  puis  semble  diminuer  jusqu'à  l'âge  adulte,  où  elle 
ne  cause  plus  que  le  cinquième  ou  le  sixième  des  décès.  Souvent  elle  est  une 
trouvaille  d'autopsie  ;  mais  parfois  elle  présente  une  évolution  comparable  à 
celle  des  adultes. 

(1)  Quatre  fois  j'ai  observé  la  tuberculose  pulmonaire  au-dessous  de  trois  mois  (qua- 
rante, cinquante-six  jours  et  deux  mois  et  demi). 
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La  tuberculose  pulmonaire  n'est  pas  héréditaire.  Si  elle  l'était,  on  la  trou- 
verait fréquemment  chez  les  nouveau-nés  issus  de  parents  tuberculeux.  Or 
on  compte  les  observations  de  tuberculose  fœtale.  En  réalité,  c'est  la  conta- 
gion, dans  l'immense  majorité  des  cas,  qui  exphque  la  phtisie  pulmonaire. 
Cette  contagion  est  familiale  ou  non  familiale  ;  elle  trouve  à  s'exercer  facile- 
ment dans  les  grandes  villes  ;  elle  a  pour  porte  d'entrée  l'arbre  respiratoire  ; 
elle  résulte  de  l'inhalation  des  crachats  desséchés,  pulvérisés,  mêlés  aux 
impuretés  de  l'air  que  nous  respirons. 

Les  bacilles  inhalés  se  fixent  dans  les  alvéoles  pulmonaires,  où  ils  créent 
des  foyers  tuberculeux  plus  ou  moins  nombreux.  Ou  bien  ils  franchissent 
l'épithélium  des  bronches  et  des  alvéoles,  sans  laisser  de  traces  de  leur  pas- 
sage, suivent  les  vaisseaux  lymphatiques  et  vont  s'arrêter  dans  les  ganglions 
trachéo-bronchiques.  Là  ils  évoluent  jusqu'au  ramollissement  et  à  la^îaséifi- 
cation  ;  ils  peuvent  s'enkyster,  se  scléroser,  se  calcifier,  guérir  complètement. 
D'autres  fois,  spontanément  ou  sous  l'influence  d'une  maladie  aiguë  (rou- 
geole, grippe,  coqueluche),  ils  envoient  des  colonies  virulentes,  par  les  vais- 
seaux sanguins,  dans  les  viscères,  les  poumons,  le  foie,  les  reins,  les  méninges, 
la  rate,  les  os.  Le  poumon  est  le  plus  souvent  envahi  secondairement,  par 
récurrence.  Il  a  pu  servir  de  porte  d'entrée,  sans  être  lésé  primitivement 
d'une  façon  notable.  Puis,  quand  la  pullulation  microbienne  et  le  renforce- 
ment de  virulence  ont  eu  tout  le  temps  de  s'accomplir  dans  les  ganglions,  le 
poumon  est  infecté  secondairement.  Je  crois  donc  que  la  tuberculose  pulmo- 
naire, chez  l'enfant,  est  souvent  secondaire  à  la  tuberculose  ganghonnaire. 
Sans  doute  les  ganglions  du  médiastin  sont  le  miroir  du  poumon  ;  ils  in- 
diquent qu'il  a  été  traversé  par  les  bacilles  de  Koch,  mais  leur  gonflement, 
leur  caséifîcation,  leur  destruction  ancienne  comparée  à  la  granulie  plus 
récente  du  parenchyme  pulmonaire,  témoignent  d'une  invasion  secondaire 
de  cet  organe  par  les  réserves  bacillaires  des  ganglions.  On  peut  discuter  ces 
questions,  après  tout  de  second  ordre  ;  mais  il  faut  absolument  admettre  la 
contagiosité  de  la  phtisie.  L'enfant  ne  naît  pas  tuberculeux,  il  le  devient  :  il 
le  devient  par  l'inhalation  des  crachats  des  tuberculeux  de  son  entourage.  Il 
n'hérite  pas  du  bacille  de  Koch,  mais  tout  au  plus,  et  cela  est  loin  d'être  cons- 
tant, de  la  faiblesse  de  ses  parents  et  de  leur  prédisposition  à  le  cultiver. 

Ânatomie  pathologique.  —  Quand  on  retire,  à  l'autopsie,  les  poumons 
tuberculeux,  on  constate  souvent  des  adhérences  pleurales  qui  rendent 
l'extraction  plus  ou  moins  difficile.  Ces  adhérences  siègent  surtout  au  som- 
met ;  elles  sont  parfois  générahsées,  et  alors  il  y  a  une  symphyse  pleurale 
totale.  Les  tubercules  se  présentent  sous  trois  formes  principales  : 

7°  La  granulation  grise  semi-transparente,  formant  un  semis  plus  ou  moins 
étendu  à  la  surface  et  sur  les  coupes  ;  sur  un  fond  rouge  vif  ou  violacé,  on  voit 
et  on  sent  des  grains  arrondis,  durs,  saillants,  analogues  à  du  millet  ou  à  de  la 
semoule.  Cette  granulie  disséminée  peut  être  limitée  à  un  poumon,  à  un  lobe  ; 
elle  peut  siéger  autour  d'un  foyer  caséeux,  d'une  caverne,  témoignant  de 
l'extension  récente  d'un  vieux  foyer  bacillaire.  Mais  souvent  elle  est  dissé- 
minée également  sur  les  deux  poumons  et  se  retrouve  dans  les  autres  viscères. 
Quand  on  presse  sur  le  poumon  granulique,  on  voit  qu'il  est  encore  crépitant. 
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quoique  corgestionné,  et  que  les  granulations  ne  se  transforment  pas  en  gout- 
telettes de  pus,  comme  dans  la  broncho-pneumonie.  Il  est  vrai  que  cette 
manifestation  peut  coïncider  avec  la  granulie,  et  il  n'est  pas  rare  de  trouver 
des  lésions  de  broncho-pneumonie  lobulaire  disséminée  ou  pseudo-lobaire 
associées  à  des  granulations  bacillaires  jeunes.  L'association  du  pneumo- 
coque, du  streptocoque  et  d'autres  microbes  avec  le  bacille  de  Koch  est  loii 
d'être  rare  ;  elle  ne  doit  pas  être  perdue  de  vue. 

2"  Les  granulations  jaunes,  plus  anciennes,  plus  grosses,  du  volume  d'une 
tête  d'épingle,  d'un  grain  de  chènevis,  d'un  pois,  peuvent  être  répandues  en 
plus  ou  moins  grande  abondance  dans  l'un  ou  l'autre  poumon.  Elles  peuvent 
coexister  avec  les  granulations  grises,  car  toutes  les  lésions  tuberculeuses 
n'ont  pas  le  même  âge,  la  maladie  procédant  par  étapes  et  suivant  une 
marche  serpigineuse  et  irrégulière.  Avec  la  granulation  jaune,  on  voit  sou- 
vent des  lésions  de  broncho-pneumonie  tuberculeuse,  d'hépatisation  lobulaire 
grise  ou  jaune,  des  amas  caséeux  formés  par  la  coalescence  des  granulations 
primitives,  et  enfin  une  fonte,  un  ramollissement,  une  ulcération  du  tissu 

caséifié. 

3°  Les  cavernes  pulmonaires  résultant  de  la  fonte  des  tubercules  anciens  et 
de  leur  évacuation  dans  les  bronches  sont  beaucoup  plus  fréquentes  chez  les 
enfants  qu'on  ne  l'a  dit.  Ce  n'est  pas  seulement  dans  la  seconde  enfance 
qu'on  les  observe  ;  on  les  trouve  encore  chez  les  enfants  du  premier  âge,  au- 
dessous  de  deux  ans,  dans  une  forte  proportion  de  cas.  Sur  21  nourrissons 
phtisiques  de  trois  mois  à  deux  ans  que  j'ai  autopsiés,  j'ai  trouvé  7  fois  des 
cavernes,  c'est-à-dire  une  fois  sur  3.  Ces  cavernes,  uniques  ou  multiples, 
siègent  indifféremment  au  sommet,  à  la  partie  moyenne  ou  même  à  la  base 
des  poumons. 

Les  enfants  qui  en  étaient  atteints  avaient  quatre  mois,  six  mois,  huit  mois, 
neuf  mois,  douze  mois,  vingt  mois,  vingt-quatre  mois.  Plus  récemment  Riba- 
deau-Dumas  (Soc.Méd.  des  Hop,,  26déc.  1913)  a  insisté  à  son  tour  sur  la  fré- 
quence de  la  tuberculose  cavitaire  du  premier  âge.  Sur  68  autopsies  d'enfants 
de  un  à  vingt-quatre  mois,  il  a  trouvé  22  fois  des  cavernes  (ce  qui  est  à  peu 
près  la  proportion  indiquée  par  moi-même)  variant  entre  le  volume  d'un  pois 
et  celui  d'une  grosse  noix.  Pour  le  diagnostic  de  ces  cavernes,  les  signes  ch- 
niques  étant  très  infidèles,  on  aura  recours  à  la  radioscopie.  La  phtisie  ulcé- 
reuse peut  donc  être  extrêmement  précoce,  et  la  tuberculose  des  poumons 
chez  le  jeune  enfant  a  une  marche  galopante  inusitée  chez  l'adulte.  En 
quelques  mois,  peut-être  en  quelques  semaines,  elle  aboutit  à  la  caséification, 
au  ramollissement,  à  l'excavation.  De  ce  qu'un  enfant  de  quatre,  trois,  deux 
mois,  présentera  des  cavernes,  il  ne  faudrait  pas  conclure  que  sa  tubercul  )se 
est  héréditaire,  comme  l'a  fait  Bonnet  [Lyon  Médical,  1898,  p.  224),  à  pro{)(^s 
d'une  tuberculose  pulmonaire  et  intestinale  chez  un  bébé  de  trois  mois,  reté. 
seulement  dix  jours  en  contact  avec  sa  mère  phtisique.  Haushalter  {Soc  d> 
Méd.  de  Nancy,  22  décembre  1897,  et  Congrès  de  Monlpellierdiyn\  1898)  nous 
semble  bien  plus  véridique  quand  il  rapporte  à  la  contagion  la  tuberculose 
d'un  enfant  de  deux  mois  dont  le  père  ctait  phtisique. 

Toujours,  quand  la  tuberculose  pulmonaire  existait,  j'ai  trouvé  la  tuber- 
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culose  des  ganglions  péribronchiques  ;  il  n'est  pas  cependant  facile,  en  pré- 
sence de  lésions  ulcéreuses  du  poumon,  de  dire  si  la  tuberculose  du  ganglion 
les  a  précédées  ou  suivies  ;  mais  souvent  la  caséification,  l'excavation  du 
ganglion  a  coïncidé  avec  un  semis  granulique  tout  jeune  du  parenchyme  pul- 
monaire, et  le  doute  n'est  plus  permis  sur  la  priorité  des  adénopathies. 
D'ailleurs,  sur  278  tuberculeux  de  moins  de  deux  ans,  278  fois  j'ai  trouvé  lar 
tuberculose  des  ganglions  médiastinaux,  et  seulement  70  fois  celle  des  pou- 
mons. Sur  150  méningites  tuberculeuses,  150  fois  j'ai  trouvé  la  caséification 
des  mêmes  ganglions,  la  tuberculose  des  poumons  étant  absente  ou  évidem- 
ment secondaire  (granulations  jeunes).    ■ 

Après  les  ganglions  et  les  poumons,  les  organes  pris  le  plus  souvent  dans  I» 
tuberculose  pulmonaire  sont  :  le  foie  et  la  rate  (405  fois  sur  600),  l'intestin 
(113' fois),  les  reins  (25  fois),  les  méninges  (158  fois), le  cœur  (4  fois),  l'estomac 
(5  fois).  J'ai  trouvé  des  ulcérations  intestinales  avec  tuberculose  des  ganglions- 
mésentériques  au  moins  dans  le  tiers  des  cas  de  phtisie  pulmonaire.  Les^. 
lésions  de  l'estomac  et  de  l'intestin  sont  subordonnées  à  celles  du  poumon  : 
([uand  ces  dernières  sont  assez  anciennes  et  assez  avancées  pour  donner  lieu 
à  la  toux,  à  l'expectoration,  l'enfant,  qui  déglutit  tous  ses  crachats,  inocule 
fatalement  son  tube  digestif.  Les  autres  lésions  (foie,  rate,  cœur,  méninges  , 
péritoine)  sont  dues  à  la  dissémination  bacillaire  par  la  voie  sanguine. 

Les  lésions  pulmonaires  de  l'enfant,  quand  elles  sont  limitées,  localisées 
sont  curables  comme  celles  de  l'adulte  ;  la  sclérose,  la  cicatrisation,  la  calci- 
fication s'observent  dans  les  poumons,  dans  les  ganglions,  à  tout  âge.  Cepen- 
dant plus  l'enfant  est  jeune,  plus  les  lésions  tendent  à  se  diffuser,  à  se  o«é- 
néraliser,  moins  les  chances  de  réintégration  anatomique  sont  accusées  ° 
d'ailleurs  nous  ne  pouvons  pas  mesurer  ces  chances  de  guérison,  car  nous  ne 
reconnaissons  que  les  cas  graves,  et  nous  ne  voyons  que  les  lésions  mortelles. 
Peut-être  y  a-t-il  plus  d'enfants  curables  que  nous  ne  le  supposons;  peut-être 
aussi  y  a-t-il  beaucoup  de  tuberculoses  d'adulte  contractées  pendant  la  pre- 
mière enfance  et  qui  restent  silencieuses  pendant  de  longues  années. 

Symptômes.  —  Après  une  période  d'incubation  plus  ou  moins  longue,  répon- 
dant à  la  tuberculisation  des  ganglions  bronchiques,  un  jour  vient  où  ce& 
ganglions  ramoHis,  enflammés  par  un  processus  banal,  par  un  rhume,  une 
grippe,  une  rougeole,  une  coqueluche,  infectent  l'économie  et  en  particuHer 
le  poumon.  Alors  des  symptômes  se  montrent,  qui  sont  d'ailleurs  trè^ 
variables.  Dans  la  minorité  des  cas,  l'enfant  tousse,  maigrit,  se  cachectise 
présente  une  fièvre  hectique,  et  finalement  succombe  avec  tous  les  symp- 
tômes qui  caractérisent  la  phtisie  ulcéreuse  chronique,  y  compris  rasph\':x:ie 
progressive,  la  consomption  profonde,  la  déformation  hippocratique  des 
doigts. 

A  l'auscultation,  on  entend  des  râles  de  catarrhe  bronchique,  quelquefois 
un  souffle  au  sommet  avecsubmatité.  Plus  rarement  il  y  a  des  hémoptisies 
sur  lesquelles  Mantel  (Progrès  Médical,  1887)  a  appelé  l'attention.  Ces  hémop- 
t\^sies  peuvent  être  latentes,  dissimulées,  l'enfant  déglutissant  le  sang- 
comme  les  crachats  ordinaires  et  pouvant  avoir  alors  une  fausse  hématémèse 
ou  un  faux  melsena.  Parmi  les  observations  de  Mantel,  on  trouve  des  enfants> 
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de  quatre,  sept  mois  et  plusieurs  autres  de  moins  de  deux  ans.  Thomas  {Brit. 
Med.  Journal,  5  juin  1909)  a  vu  une  hémoptysie  abondante  chez  un  enfant  de 
trois  mois  dont  la  mère  était  phtisique.  Le  D^"  Geo.-N.  Acker  [Arch.  of  Ped., 
oct.  1898)  a  vu  une  hémoptysie  mortelle  chez  un  enfant  de  deux  ans.  Un 
foyer  caséeux  du  poumon  avait  ulcéré  une  veine  pulmonaire.  Le  même 
auteur  avait  rapporté  dans  le  même  recueil  (août  1898)  un  autre  cas  d'hé- 
moptysie mortelle  chez  un  enfant  de  trois  ans.  Edward  Magruder  {Arch.  of 
Ped.,  juillet  1908)  a  vu  un  nègre  de  trois  ans  mourir  d'hémoptysie  ;  à  l'autop- 
sie caverne  du  sommet  droit  avec  rupture  de  l'artère  pulmonaire  ;  sang  dans 
l'estomac,  granulie.  Autre  cas  mortel  à  huit  ans,  dû  au  D^  Ausset  {Soc.  deMéd. 
du  Nord,  27  janvier  1899).  Plus  tard,  à  dix  ans,  douze  ans,  quinze  ans,  l'hé- 
moptysie devient  moins  rare,  et  elle  procède  comme  chez  l'adulte. 

Mais  il  est  bien  rare  que  la  tuberculose,  dans  la  première  enfance,  présente 
cette  marche  classique.  Voici  les  formes  habituelles  que  la  clinique  nous 
révèle  :  1°  forme  apy relique  (10  sur  24)  :  les  enfants,  même  avec  des  lésions 
diffuses,  profondes,  ulcéreuses,  maigrissent,  vomissent,  se  cachectisent  sans 
avoir  ni  fièvre,  ni  toux,  ni  symptômes  pulmonaires  bien  accusés.  Ils  semblent 
atteints  de  gastro-entérite,  d'athrepsie.  A  l'autopsie,  on  ne  trouve  que  la 
tuberculose  ;  2^  forme  fébrile  (12  sur  24)  ;  on  note  une  fièvre  rémittente  ou 
continue,  avec  des  symptômes  de  bronchite,  de  broncho-pneumonie,  ou  bien 
un  état  typhoïde  (typho-bacillose),  un  embarras  gastrique  prolongé,  un  état 
méningitique.  Le  diagnostic  porté  pendant  la  vie  a  été  :  broncho-pneumonie, 
congesiion  pulmonaire,  fièvre  typhoïde,  embarras  gastrique,  méningite. 

Dans  la  seconde  enfance,  les  allures  cliniques  sont  plus  diverses  encore.  La 
tuberculose  pulmonaire  apyrétique  existe  aussi,  mais  moins  fréquemment  ; 
une  granulie  généralisée  peut  accomplir  toute  son  évolution  sans  fièvre  ;  une 
phtisie  localisée  avec  ulcération,  cavernes,  de  même.  Dans  la  majorité  des 
cas,  cependant,  il  y  a  de  la  fièvre,  des  sueurs  nocturnes,  de  l'hecticité.  Le  ther- 
momètre présente  des  oscillations  assez  grandes  du  soir  au  matin  ;  la  cachexie 
fait  des  progrès  lents  ou  rapides  suivant  les  cas,  et  l'enfant  meurt  phtisique 
en  quelques  mois.  Quelquefois  c'est  par  une  pneumonie  franche  que  la  tuber- 
culose pulmonaire  débute;  d'autres  fois,  c'est  une  broncho-pneumonie,  qui  ne 
guérit  pas,  qui  se  prolonge,  et  qui  finit  par  aboutir  à  des  excavations.  Dans 
quelques  cas,  les  séreuses  sont  surtout  atteintes  :  phtisie  corticale,  pleurésie 
tuberculeuse,  tuberculose  pleuro-péritonéale,  pneumothorax.  J'ai  vu  des 
exemples  de  toutes  ces  formes,  suivis  de  guérison.  Enfin  on  voit  des  enfants 
tomber  dans  un  état  typhoïde  avec  langue  sèche,  abattement,  délire,  diar- 
rhée ocreuse,  gros  foie,  grosse  rate  ;  on  prononce  le  mot  de  fièvre  typhoïde, 
et,  à  l'autopsie,  on  trouve  de  la  granulie  {typho-bacillose).  Dans  toutes  ces 
formes  et,  en  général,  dans  la  phtisie  pulmonaire  des  enfants  en  bas  âge,  l'aus- 
cultation est  d'un  faible  secours  ;  les  minuties  stéthoscopiques  ne  rendent 
aucun  service  ;  des  lésions  énormes  donnent  peu  de  signes,  des  lésions  fugaces, 
insignifiantes,  font  grand  tapage  ;  on  serait  complètement  d 'routé  si  l'on  ne 
tenait  compte  de  tout  l'ensemble  symptomatique  et  si  l'on  ne  faisait  appel  à 
tous  les  éléments  d'information  possibles. 

Diagnostic.  —  Les  antécédents  héréditaires  et   personnels,  le  faciès  du 
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malade,  sa  maigreur  peuvent  faire  soupçonner  la  tuberculose.  La  présence  de 
ganglions  sous-cutanés  multiples,  petits,  durs,  roulant  sous  le  doigt  [micro- 
polyadénopathie  de  Legroux)  n'a,  suivant  moi,  aucune  valeur.  La  splénomé- 
galie,  au  contraire,  est  très  importante,  et  tout  état  gastrique  mal  défini  qui 
s'accompagnera  de  ce  symptôme  sera  suspect.  Weill  a  insisté  sur  une  hype- 
resthésie  profonde  qui  prédominerait  du  côté  malade  {syndrome  de  Weill). 
La  fièvre  typhoïde  se  distinguera  par  le  séro-diagnostic  de  Widal.  La  bron- 
chite chronique  simple,  la  dilatation  des  bronches  coïncident  avec  un  état  gé- 
néral excellent,  et  l'examen  des  produits  d'expectoration  ne  révèle  pas  la 
présence  du  bacille  de  Koch.  Rien  de  plus  difficile  que  de  distinguer  une  6ron- 
cho-pneumonie  de  la  tuberculose  pulmonaire;  il  faudra  consulter  l'évolution. 
Quand  un  enfant  maigrit,  en  mangeant  beaucoup,  s'il  n'a  pas  de  fièvre,  on 
pourra  lui  injecter  du  sérum  artificiel  ou  de  la  tuberculine  à  1  p.  10.000  : 
Hutinel  a  vu,  et  je  l'ai  souvent  constaté.  Ces  injections  déterminer  une  réac- 
tion fébrile  révélatrice.  11  vaut  mieux  employer  la  cuti-réaction  à  la  tuber- 
culine. L'examen  des  selles,  quand  il  montrera  la  présence  du  bacille 
de  Koch,  sera  décisif.  Les  examens  radioscopiques  et  radiographiques,  entre 
des  mains  expertes,  peuvent  rendre  de  grands  services  ;  ils  pourront  révéler 
non  seulement  les  lésions  massives  et  étendues,  mais  encore  les  lésions  mi- 
nimes, voire  la  granulie  pulmonaire. 

Traitement,  —  Le  traitement  doit  être,  avant  tout,  hygiénique  ;  il  faut 
assurer  à  l'enfant  une  bonne  hygiène  ahmentaire  (ahmentation  substan- 
tielle), la  cure  d'air  au  repos,  la  vie  à  la  campagne,  l'héliothérapie,  le  séjour 
dans  un  sanatorium  s'il  est  assez  grand  pour  en  profiter.  Quant  aux  re- 
mèdes pharmaceutiques,  je  ne  crois  pas  devoir  y  insister  (créosote,  gaïacol, 
lécithine)  ;  je  conseillerai  l'huile  de  foie  de  morue  à  haute  dose,  quand  elle 
sera  bien  supportée,  et  les  sels  calcaires  (calcification  suivant  la  méthode  de 
Ferrier).  Dans  la  tuberculose  pulmonaire  unilatérale,  on  a  préconisé  le 
pneumothorax  artificiel.  E.  Stolkind  {Brit.  Jour,  of  Ch.  Dis.,  janvier- 
mars  1919)  l'a.  employé  avec  succès  chez  six  enfants  (entre  12  et  16  ans).  Il 
recommande  de  ne  pas  intervenir  trop  tard. 

Plus  l'enfant  est  jeune,  moins  la  thérapeutique  a  de  prise,  et  il  faut  tendre 
tous  nos  efforts  vers  la  prophylaxie.  Nous  savons  que  la  tuberculose  naît  de 
la  contagion,  que  cette  contagion  a  pour  principal  agent  le  crachat.  Il  faut  le 
détruire,  en  préserver  les  enfants.  Tout  enfant  de  parents  phtisiques  sera 
éloigné  d'eux  ou  protégé  contre  l'inhalation  de  leurs  crachats.  L'enfant, 
allaité  par  une  nourrice  saine,  ne  partagera  pas  la  chambre  de  ses  parents 
phtisiques.  Ceux-ci  ne  cracheront  jamais  par  terre  ni  dans  leur  mouchoir 
mais  dans  un  crachoir  humide  de  poche  ou  de  chambre,  nettoyé  journelle- 
ment à  l'eau  bouillante  avec  combustion  de  son  contenu.  On  se  gardera 
d'embrasser  l'enfant  sur  la  bouche,  de  le  faire  boire  au  même  verre,  manger 
avec  le  même  couvert.  On  évitera  les  locaux  fréquentés  par  des  phtisiques 
les  bureaux,  ateliers,  magasins,  salles  d'attente,  où  tout  concourt  à  la  conta- 
gion par  les  poussières  suspectes,  soulevées  par  le  va-et-vient  d'un  nombreux 
personnel,  par  l'époussetage  à  sec.  On  ne  laissera  pas  les  enfants  se  traîner 
par  terre,  sucer  leurs  mains  tachées  par  les  poussières,  la  terre  des  rues  et  des 
GoMBY.  —  Maladies  de  VEnfance.  4X 
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squares.  La  vie  aux  champs,  loin  des  agglomérations  humaines,  offrirait  le 
maximum  de  garanties.  Grancher  a  essayé  de  réaliser  ce  desideratum  par  le 
placement  à  la  campagne,  chez  les  paysans,  des  enfants  de  tuberculeux 
urbains.  Son  œuvre  a  admirablement  réussi. 

Quand  l'enfant  va  à  l'école,  il  doit  être  protégé  par  une  inspection  médi- 
cale soigneuse  qui  veille  à  l'isolement  des  tuberculeux,  qui  mette  en  garde 
contre  le  danger  des  crachats,  des  balayages  à  sec. 

On  ne  devra  pas  seulement  surveiller  les  élèves,  mais  aussi  les  maîtres, 
dont  la  phtisie  plus  ou  moins  avancée  pourrait  se  transmettre  aux  jeunes 
sujets  qu'ils  ont  la  mission  d'enseigner. 

Une  mesure  coûteuse,  mais  indispensable,  s'impose  dans  les  grandes  villes 
décimées  par  la  phtisie  :  c'est  l'hospitalisation  de  tous  les  tuberculeux  qui  le 
désirent.  Cette  hospitaUsation,  jusqu'à  présent  très  restreinte,  faute  d'argent 
et  de  place,  rendrait  les  plus  grands  services,  d'abord  aux  malheureux  qui  en 
seraient  l'objet,  ensuite  à  leur  entourage  et  surtout  à  la  population  infantile 
qu'ils  contaminent  sans  cesse.  Toute  prophylaxie  qui  ne  fera  pas  entrer  en 
ligne  de  compte  l'hospitaHsation,  le  traitement  en  grand  des  phtisiques 
pauvres  dans  de  vastes  sanatoriums,  sera  inefficace. 

On  saura  que  les  maladies  infectieuses,  la  rougeole,  la  coqueluche,  la  grippe 
sont  des  conditions  fâcheuses  pour  les  tuberculoses  latentes,  qu'elles  exas- 
pèrent, décèlent  et  mettent  en  relief,  et  on  fera  tout  pour  en  préserver  les 
jeunes  enfants.  Et,  quand  on  se  trouvera  en  présence  de  rhumes  négligés,  de 
bronchites  suspectes,  de  séquelles  de  coqueluche  ou  de  rougeole,  on  les  trai- 
tera avec  le  plus  grand  soin,  on  leur  appliquera  le  changement  d'air,  on  les 
enverra  à  Arcachon,  au  Mont-Dore,  on  fera  tout  pour  en  débarrasser  au  plus 
vite  l'enfant,  car  elles  sont  une  menace  permanente  de  tuberculose  pulmo- 
naire. 

15.  —  ADÉNOPATHIE    TRACHÉO-BRONCH  IQUE 

Sous  ce  nom,  nous  décrirons  surtout  la  tuberculose  des  ganglions  du  mé- 
diastin,  la  phtisie  bronchique,  laissant  de  côté  l'adénopathie  simple  ou  inflam- 
matoire, qui  accompagne  les  différentes  phlegmasies  de  l'appareil  respiratoire. 

Étiologie.  —  L'adénopathie  trachéo-bronchique  est  particulièrement  fré- 
quente dans  le  premier  âge,  et  on  la  rencontre  chez  tous  les  petits  tuberculeux 
dont  on  fait  l'autopsie. 

Cette  fréquence  excessive  ne  doit  pas  surprendre  quand  on  sait  que  la 
tuberculose  est  éminemment  contagieuse  et  se  transmet  par  inhalation.  Le 
ganglion -bronchique  est  la  première  étape  de  l'infection  bacillaire.  Le  bacille 
qui  a  pénétré  par  les  alvéoles  ou  les  bronchioles,  avec  ou  sans  lésions  appré- 
ciables, chemine  par  les  lymphatiques  jusqu'aux  ganglions,  où  il  est  arrêté. 
La  s'accomplit  toute  son  évolution  :  granulations  grises,  jaunes,  masses 
caséeuses,  calcification,  sclérose.  De  là  il  peut  se  répandre  dans  tous  les 
organes  par  la  voie  sanguine  et  déterminer  la  phtisie  pulmonaire,  la  ménin- 
gite, la  granulie  généralisée,  les  tuberculoses  chirurgicales.  La  symptomato- 
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logie,  nulle,  inconstante  ou  variable,  ne  donne  pas  une  idée  de  la  fréquence  de 
l'adénopathie  trachéo-bronchique,  qui  est  de  beaucoup  la  localisation  la  plus 
commune  de  la  tuberculose.  Ava;it  l'âge  de  trois  mois,  elle  est  exceptionnelle  ; 
après  cet  âge,  et  surtout  après  un  an,  elle  est  monnaie  courante.  On  la  voit 
surtout  chez  les  enfants  dont  les  parents  phtisiques  ont  pu  répandre  autour 
d'eux  la  contagion. 

Anatomie  pathologique.  —  Tous  les  enfants  atteints  de  tuberculose  pulmo- 
naire ont  en  même  temps  des  gaijghons  péribronchiques  gros,  durs,  caséeux. 
Plusieurs  ont  de  la  caséification  ganglionnaire  sans  tubercules  du  poumon. 
Chez  tous  les  méningitiques  que  j'ai  autopsiés  (Thèse  de  Delthil,  Paris,  1897), 
j'ai  trouvé  la  caséification  des  ganglions  du  médiastin.  D'après  Rilliet  et 
Barthez,  on  trouverait  la  tuberculose  des  ganglions  1  fois  sur  8  autopsies, 
indépendamment  de  toute  lésion  pulmonaire.  D'après  ma  statistique,  elle 
existerait  au  moins  1  fois  sur  3,  à  l'hôpital.  Mais  il  faut  la  chercher.  Parrot  ne 
croyait  pas  à  cette  indépendance  ;  pour  lui,  les  ganglions  étaient  le  miroir  du 
poumon,  et  il  trouvait  toujours  uiie  lésion  préalable  de  cet  organe  [Hervouet, 
Adénopathies  similaires.  [Thèse  de  Paris,  l'877)].  Quant  à  la  topographie  des 
ganglions  du  médiastin,  on  distingue  trois  groupes  principaux  (Baréty,  Thèse 
de  Paris j  1875)  :  1°  les  gangHoiiS  péritrachéaux,  qui  sont  en  rapport  avec  la 
veine  cave  supérieure,  le  nerf  pneumogastrique  et  le  nerf  récurrent  ;  2^  les 
ganghons  péribronchiques,  qui  répondent  au  plexus  pulmonaire,  à  l'œso- 
phage et  à  l'aorte  ;  3°  les  ganglions  du  hile,  qui  entourent  les  ramifications 
des  bronches  et  de  l'artère  pulmoiiaire. 

A  l'œil  nu,  on  voit  les  garglio;;s  hypertrophiés,  gros  comme  des  noisettes 
ou  des  noix,  unis  entre  eux,  sous  forme  de  chapelets  irréguliers,  par  une 
gangue  conjonctive  et  fibreuse  ;  les  uns  occupent  le  médiastin  antérieur  et 
répondent  directement  au  sternum  ;  les  autres  s'étendent  dans  le  médiastin 
postérieur  et  reposent  sur  la  colonne  dorsale  et  les  gouttières  costo-verté- 
brales.  Ils  sont  noirâtres,  durs  ;  leur  coupe  offre  des  granulations  tubercu- 
leuses, des  masses  caséeuses,  des  dépôts  crétacés.  Quelquefois  ils  présentent 
de  véritables  excavations  qui  peuvent  s'ouvrir  dans  une  bronche  ou  dans  un 
vaisseau  sanguin. 

Dans  un  cas  de  Mya  [Clin.  Moderna,  1898),  la  mort  était  due  à  l'ouverture 
dans  la  bronche  gauche  d'un  gros  ganghon  caséeux,  qui  avait  créé  une  véri- 
table obstruction  et  entraîné  mécaniquement  l'asphyxie.  L'enfant,  âgé  de 
six  ans,  avait  été  apporté  cyanose  à  l'hôpital  ;  on  l'avait  tube,  trachéotomisé, 
croyant  à  la  diphtérie.  Un  cas  semblable  a  été  rapporté  par  G.  Rizzi  (Gazz. 
degli  Osp.,  20  janv.  1906)  chez  un  garçon  de  sept  ans.  L'enfant,  cyanose, 
suffoquant,  avait  été  en  vain  tube  et  trachéotomisé.  A  l'autopsie  on  a  trouvé 
une  perforation  de  la  trachée  par  une  masse  caséeuse  qui  bouchait,  d'une 
part,  la  lumière  du  conduit  et  communiquait,  d'autre  part,  avec  une  caverne 
ganglionnaire.  Enrico  Dina  [Riv.  di  Clinica  Ped.,  nov.  1909),chez  un  garçon 
de  cinq  ans  ayant  du  tirage  avec  asphyxie,  fait  la  trachéotomie  après  tenta- 
tive de  tubage,  il  voit  sortir  par  la  canule  un  corps  ovalaire  caséeux,  débris  de 
ganglion  ayant  pénétré  dans  la  trachée.  Résultat  favorable. 

Deux  autres  cas  ont  été  rapportés  par  Halipré  {Arch.  de  M  éd.  des  Enfants, 
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1910,  p.  277,  et  Revue  médicale  de  Normandie,  10  déc.  1911).  Dans  le  premier 
cas,  il  s'agit  d'une  fillette  de  quatre  ans  morte  asphyxiée  ;  à  l'autopsie,  adé- 
nopathie  tuberculeuse  trachéo-bronchique,  fongus  caséeux  provenant  d'un 
ganglion  et  ayant  pénétré  dans  la  trachée.  Dans  le  second  cas,  il  s'agit  d'un 
garçon  de  huit  ans  mort  subitement  par  ouverture  d'une  caverne  ganglion- 
naire dans  la  trachée.  Parfois  les  enfants  guérissent  après  évacuation  spon- 
tanée de  détritus  caséeux  ou  de  masses  plus  ou  moins  volumineuses. 

En  somme,  on  trouve,  dans  les  ganglions,  tous  les  degrés  et  toutes  les 
formes  de  l'infiltration  tuberculeuse.  En  même  temps  les  organes  dont  j'ai 
indiqué  plus  haut  les  relations  topographiques  avec  les  ganghons  (bronches, 
vaisseaux,  nerfs)  peuvent  être  comprimés,  rétrécis,  ulcérés  par  les  progrès  de 
l'adénopathie.  Les  ganghons,  ramollis  et  caséeux,  peuvent  même  s'ouvrir 
dans  la  plèvre,  dans  le  péricarde,  dans  l'œsophage  ;  ils  peuvent  être  le  point 
de  départ  d'un  pneumothorax  en  faisant  communiquer  la  cavité  pleurale 
avec  une  bronche  ;  ils  peuvent  se  vider  dans  une  caverne  pulmonaire. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  sont  de  deux  ordres  :  physiques  et  fonc- 
tionnels ;  quand  la  masse  ganghonnaire  est  volumineuse  et  quand  elle  affleure 
la  cage  thoracique,  elle  donne  une  matité  à  la  percussion,  au  niveau  de  la 
première  pièce  du  sternum,  de  l'espace  interscapulaire.  Cette  matité,  qui 
manque  souvent  par  suite  de  l'interposition  d'une  lame  pulmonaire  entre  les 
ganghons  et  les  côtes,  n'est  jamais  absolue.  Sa  recherche  exige  beaucoup  de 
douceur,  de  précision,  d'habileté.  L'auscultation,  non  moins  déhcate,  donne 
des  résultats  variables  :  la  respiration  est  rude  parfois  ou  même  soufflante 
par  compression  d'une  bronche  ou  par  renforcement  du  murmure  respira- 
toire à  travers  les  masses  indurées  de  l'adénopathie  ;  ailleurs,  elle  est  dimi- 
nuée ou  supprimée,  et  cela  se  produit  quand  la  compression  est  assez  forte 
pour  effacer  complètement  le  cahbre  bronchique. 

Cette  rudesse  et  ce  souffle,  ce  silence  et  cette  apnée  n'occupent  pas  tout  le 
champ  respiratoire  ;  ils  sont  limités  à  une  surface  peu  étendue  ;  quand  ces 
signes  coïncident  avec  la  présence  des  zones  de  submatité  indiquées  plus 
haut,  ils  ont  une  réelle  valeur.  Parfois  ces  signes  physiques  existent  seuls  ;  les 
enfants  ne  traduisent  aucune  souffrance,  l'adénopathie  est  latente.  D'autres 
fois  les  troubles  fonctionnels  sont  très  accusés  et  très  pénibles  :  le  début  peut 
être  subit,  en  pleine  santé,  ou  dans  la  convalescence  d'une  bronchite,  d'une 
rougeole,  d'une  coqueluche.  L'enfant  est  pris  tout  à  coup  d'une  crise  d'étouf- 
fement  épouvantable,  d'un  véritable  accès  d'asthme.  La  toux  est  fréquente, 
quinteuse,  coqueluchoïde  ;  elle  s'accompagne  d'un  gonflement  avec  cyanose 
de  la  face  ;  cette  cyanose  peut  persister  après  les  paroxysmes.  Un  cornage 
véritable,  ou  une  simple  raucité  de  la  voix,  peut  leur  succéder. 

La  toux,  les  étouffements,  la  dysphonie,  doivent  être  attribués  à  la  com- 
pression du  pneumogastrique  et  du  récurrent  ;  la  tachycardie,  signalée  dans 
quelques  cas,  reconnaît  la  même  pathogénie.  Le  cornage,  le  tirage,  l'apnée 
s'exphquent  par  la  compression  de  la  trachée  et  des  bronches  ;  la  cyanose  et 
l'œdème  de  la  face,  par  la  compression  de  la  veine  cave  supérieure.  On  com- 
prend que  les  enfants  puissent  mourir  par  syncope  ou  par  asphyxie  quand  on 
a  vu  les  accès  épouvantables  auxquels  ils  sont  exposés.  Des  accidents  rares, 
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mais  terribles,  sont  encore  à  redouter  comme  conséquences  de  la  perforation 
des  bronches,  des  vaisseaux,  des  cavités  séreuses  (hémoptysie,  péricardite, 
pleurésie,  pneumothorax).  Un  garçon  de  onze  ans,  vu  par  G.  Gomba  {Riv.  di 
Clin.  Ped.,  avril  1905),  est  pris  de  toux,  de  dyspnée,  puis  de  suffocation.  De 
l'emphysème  sous-cutané  se  montre  au  cou  et  au  tronc.  L'enfant  rend  dans 
un  elTort  de  toux  une  masse  casceuse.  Mort  par  méningite.  A  l'autopsie, 
ulcération  de  la  bronche  gauche  conduisant  dans  une  cavité  ganglion- 
naire. 

Marche  irrégulière,  durée  toujours  longue  et  terminaison  impossible  à  pré- 
voir. Le  pronostic  n'est  pas  fatal,  et  la  pratique  des  autopsies  montre  la  gué- 
rision  par  transformation  fibreuse  ou  crétacée  des  tubercules. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  difficile.  Rilliet  et  Barthez  font  part  de 
leurs  erreurs  :  des  ganglions  volumineux  ont  fait  admettre  une  caverne  qui 
n'existait  pas,  tant  ils  renforçaient  le  bruit  respiratoire  ;  ces  mêmes  ganglions 
effaçant  une  bronche,  ont  fait  méconnaître  des  infiltrations  et  des  excava- 
tions pulmonaires  étendues.  Cadet  de  Gassicourt  accorde  beaucoup  de  valeur 
aux  accès  de  dyspnée  avec  cyanose  de  la  face  et  à  la  toux  coqueluchoïde, 
symptômes  caractéristiques.  Dans  les  cas  douteux,  la  présence  de  ganglions 
sur  les  parties  latérales  du  cou  et  les  creux  sus-claviculaires  fera  craindre 
l'extension  aux  ganglions  du  médiastin.  Il  faut  penser  quand  l'hypertrophie 
a  gagné  les  ganglions  axillaires  et  inguinaux,  à  la  leucocythémie  ;  l'examen 
du  sang  lèvera  les  doutes.  L'asthme,  la  coqueluche,  maladies  auxquelles 
l'adénopathie  emprunte  quelques  symptômes,  sont  à  écarter.  La  laryngite 
striduleuse,  le  spasme  de  la  glotte  ont  une  marche  rapide  qui  les  distingue. 

Parfois  la  radiographie  sera  d'un  grand  secours.  D'Œlsnitz  et  Paschetta 
[Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  nov.  1913)  ont  publié  un  m^émoire  très  documenté 
qui  montre  les  services  rendus  par  la  radioscopie  et  la  radiographie  pour  le 
diagnostic  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique.  H.  Méry,  H.  Salin  et  L.  Gi- 
rard (Soc.  Méd.  des  Hop.,  7  mars  1919)  ont  appliqué  la  radiologie  aux  adéno- 
pathi-^s  hilaires  (intra-pulmonaires).  J.-P.  Garrah^in  et  O.-S.  Dastugue  [Rev. 
de  la  Asoc.  Méd.  Argentina,  déc.  1918)  ont  montré  de  leur  côté,  le  parallé- 
lisme entre  les  ombres  radiologiques  et  les  cuti-réactions. 

Le  D^  Eustace  Smith  [The  Lancet,  2  août  1875),  puis  P.  Audry  [Thèse  de 
Paris,  19  juillet  1900)  et  Brudzinski  [Bull.  Médical,  28  juillet  1900)  ont  décrit 
un  signe  précoce  d'adénopathie  bronchique  qui  permettrait  de  faire  le  dia- 
gnostic dans  les  cas  douteux,  c'est  le  signe  d'Euslache  Smith  :  l'enfant  a  la 
tête  renversée,  figure  horizontale,  yeux  au  plafond  ;  le  stéthoscope,  placé  sur 
la  première  pièce  du  sternum,  fait  entendre  un  souffle  veineux  qui  serait  dû  à 
la  compression  par  les  ganglions.  Si  on  abaisse  le  menton  lentement,  le  soufïle 
diminue  pour  disparaître  avec  le  retour  de  la  tête  à  sa  position  normale.  Le 
D^  D'Espine,  auscultant  la  colonne  cervicale  et  le  commencement  de  la 
colonne  dorsale  pendant  que  l'enfant  parle  à  voix  basse,  signale  la  transmis- 
sion de  cette  voix  chuchotée  comme  révélatrice  dlidénopathie  bronchique. 

Il  faut  s'appliquer  à  distinguer  l'adénopathie  de  l'hypertrophie  du  thymus, 
ce  qui  n'est  pas  toujours  facile. 

D'après  A.  Friedlander  [The  Jour,  of  Ihe  Am.  med.  Ass.,  7  janvier  1905), 
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l'examen  du  sang  pourrait  servir  au  diagnostic.  Il  y  aurait  lymphocytose 
dans  tous  les  cas.  Chez  une  fillette  de  sept  ans,  on  a  trouvé  : 

Petits  lymphocytes 64,4  p.   100. 

Grands  mononucléaires    0,4       — 

Polynucléaires 32,0       — 

Eosinopliiles 2,8       — 

Le  traitement  fait  baisser  les  lymphocytes,  remonter  les  polynucléaires. 
Dans  les  cas  douteux,  la  cuti-réaction  à  la  tuberculine  (méthode  de  von 
Pirquet)  sera  très  utile. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  malheureusement  bien  incertain  ;  la 
thérapeutique  locale  de  la  maladie  ne  nous  offre  presque  rien  (badigeonnages 
iodés,  vésicatoires  volants  au  niveau  des  points  mats).  Les  reconstituants 
généraux,  le  séjour  au  bord  de  la  mer,  l'huile  de  foie  de  morue,  l'iodure  de  fer, 
l'iodure  de  potassium  sont  plus  efTicaces.  Picot  et  D'Espine  citent  des  enfants 
qui  se  seraient  très  bien  trouvés  d'une  ou  deux  saisons  passées  à  Cannes  ; 
peut-être,  en  effet,  les  plages  de  la  Méditerrar ée  sont-elles  préférables  aux 
plages  du  Nord  pour  la  phtisie  bronchique.  Les  eaux  de  la  Bourboule  sont  à 
recommander.  Le  D^"  Jean  Gontier  [Thèse  de  Paris,  1910)  signale  l'action 
résolutive  des  rayons  de  Rœntgen  dans  les  adénopathies  externes  et  internes. 

Gomme  annexe  à  cette  étude,  je  vais  décrire  brièvement  les  autres  adéno- 
pathies tuberculeuses  de  l'enfance,  quoique  ces  adénopathies  soient  presque 
toujours  indépendantes  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  constituent  généra- 
lement, soit  dans  une  phase,  soit  dans  tout  le  cours  de  leur  évolution,  des 
tuberculoses  locales,  externes  ou  chirurgicales. 


16. —  TUBERCULOSE   DES  GANGLIONS  SOUS-CUTANÉS 
(bubons  tuberculeux,  écrouelles),  ADÉNOPATHIES  EXTERNES 

On  sait  aujourd'hui,  grâce  aux  travaux  suscités  par  les  découvertes  de 
Villemin  et  de  Koch,  que  la  plupart  des  adénopathies  externes,  dites  stru- 
meuses  ou  scrofuleuses,  sont  foncièremeiît  tuberculeuses  et  bacillaires.  Ces 
écrouelles  cervicales,  qui  laissent  des  stigmates  indélébiles,  ces  chapelets  gan- 
glionnaires (polyadénite),  qui  évoluent  soit  vers  le  ramollissement  et  la  sup- 
puration, soit  vers  la  résorption  lente,  sont  aussi  probablement  tuberculeux. 
Cependant  nous  devons  encore  faire  des  réserves  :  tous  les  engorgements 
ganglionnaires  du  cou,  même  quand  ils  suppurent,  ne  sont  pas  bacillaires  ;  le 
lymphatisme  en  revendique  quelques-uns;  la  carie  dentaire,  les  eczémas  de  la 
tête,laphtiriase,  lesinfections  pharyngées  {/?èfre  ganglionnaire)  réclament  les 
autres.  Pour  faire  le  départ  entre  les  adénopathies  tuberculeuses  et  les  adé- 
nopathies non  tuberculeuses,  il  faut  avoir  recours,  de  toute  nécessité,  au 
critérium  expérimental  et  bactériologique.  Si  l'inoculation  de  la  matière  gan- 
ghonnaire  donne  la  tuberculose  au  cobaye,  ou  si  l'histologie  démontre  la  pré- 
sence du  bacille  dans  cette  matière,  la  cause  est  entendue.  Or,  précisément. 
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ces  recherches  ont  été  faites  maintes  fois,  et  elles  oat  donné  des  résultats 
tantôt  positifs,  tantôt  négatifs  ;  il  y  a  donc  des  lésions  virulentes  (bacillaires) 
et  des  lésions  non  virulentes  (scrofuleuses). 

Étiologie.  —  Les  adénopathies  tuberculeuses  externes  s'observent  à  tout 
âge  ;  j'en  ai  vu  chez  des  enfants  à  la  mamelle  ;  elles  se  rencontrent  chez  les 
sujets  délicats,  lymphatiques,  sur  lesquels  pèse  souvent  l'hérédité.  Mais,  par- 
fois, les  porteurs  d'écrouelles  sont  robustes  et  vigoureux.  La  cause  immédiate 
et  prochaine  nous  échappe  souvent  ;  comment  le  bacille  a-t-il  pu  pénétrer 
dans  les  garglions?  Quand  un  enfant  est  atteint  d'adénopathie  trachéo- 
bronchique,  il  est  tout  naturel  de  penser  qu'il  a  été  infecté  par  la  voie  bron- 
chique ;  la  présence  du  carreau  évoque  de  même  l'idée  d'une  infection  intes- 
tinale. Donc,  si  nous  voyons  les  ganglions  sous-cutanés  devenir  tuberculeux, 
nous  chercherons  la  porte  d'entrée  sur  les  téguments  ou  sur  les  muqueuses 
voisines  ;  cette  porte  d'entrée  s'observe  parfois  (eczéma,  otite,  coryza,  amyg- 
dalite, blépharo-conjonctivite)  ;  souvent  elle  manque  ou  passe  inaperçue. 

J'ai  vu  un  enfant  de  deux  ans  présenter  d'abord  uii  impétigo  du  cuir  che- 
velu ;  quelque  temps  après,  il  portait  une  double  chaîne  ganglionnaire  au  cou, 
et  enfin  il  est  mort  de  tuberculose  pulmonaire.  Dans  d'autres  cas,  il  faut 
accuser  l'infection  des  ganglions  par  la  voie  sanguine,  et  les  écrouelles  cervi- 
cales peuvent  être  le  résultat  indirect  de  l'inhalation.  C'est  le  ganglion  bron- 
chique qui  est  pris  d'abord,  l'invasion  du  ganglion  cervical  se  faisant  secon- 
dairement. En  résumé,  il  faut  tenir  compte  de  la  contagion  et  des  lésions  de 
voisinage  qui  ont  précédé  l'adénopathie.  Cornet  [XVIII^  Congrès  de  la 
Société  Allemande  de  Chirurgie,  1899),  ayant  déposé  des  crachats  tuberculeux 
sur  les  muqueuses  oculaires,  nasales,  gingivales  de  chiens,  a  obtenu  la 
caséification  des  ganglions  cervicaux  sans  lésions  macroscopiques  des  organes 
tributaires. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  ganglions  se  présentent  sous  la  forme  de 
masses  dures,  arrondies,  grosses  comme  des  noisettes,  d'un  jaune  clair  ou 
grisâtre  à  la  coupe  ;  quelques-uns  peuvent  acquérir  un  volume  plus  considé- 
rable, et  alors  ils  sont  mous,  jaunâtres,  manifestement  caséeux  ;  quand  on  les 
incise,  il  s'écoule  un  liquide  crémeux  ou  puriforme.  D'autres  sont  pierreux, 
crétacés  ou  remplis  d'une  substance  plâtreuse.  Parfois  la  suppuration  a 
envahi  les  ganglions  et  le  tissu  cellulaire  qui  les  entoure,  et  des  abcès  froids, 
plus  ou  moins  vastes,  succè  îent  à  l'adénopathie.  Ces  lésions  peuvent  s'obser- 
ver dans  les  ganglions  sterno-mastoïdiens,  sous-maxillaires,  sus-clavicu- 
laires,  axillaires. 

Sanchez  Toledo  [Thèse  de  Paris,  1887)  a  étudié  l'adénopathie  tuberculeuse 
de  l'aisselle  et  montré  ses.  rapports  avec  la  tuberculose  pleuro-pulmonaire  ; 
cette  adénopathie  peut  être  isolée  ;  elle  peut  succéder  à  l'adénopathie  tra- 
chéo-bronchique  et  sus  claviculaire,  ou  bien  à  l'adénopathie  cervicale.  Dans 
tous  les  cas,  elle  peut  se  propager  à  la  plèvre  et  aux  poumons  par  les  ganglions 
et  lymphatiques  intercostaux. 

Symptômes.  —  Le  début  est  insidieux,  et  l'apparition  d'un  ou  plusieurs 
ganglions  est  purement  objective  ;  tantôt  il  n'y  a  qu'une  masse  ganglion- 
naire qui  se  développe  soit  à  l'angle  de  la  mâchoire,  soit  au-dessous  du  men- 
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ton,  soit  dans  un  creux  sus-claviculaire  ou  axillaire  ;  tantôt  de  nombreux 
ganglions  font  saillie  de  chaque  côté  du  cou  (polyadénite).  Ces  derniers  sont 
durs  et  roulent  sous  le  doigt.  Quelquefois  il  y  a,  au  cou,  des  masses  énormes 
et  dures  qui  simulent  le  lymphadénome  (c'est  la  forme  hyperirophiante  de  la 
tuberculose  ganglionnaire).  Mais,  si  la  maladie  fait  des  progrès,  la  période  de 
ramollissement  succède  bientôt  à  la  période  d'induration  :  le  ganglion  est 
gros,  mou,  douloureux  ;  la  peau  qui  le  recouvre  adhère  à  sa  surface  ;  elle 
prend  une  couleur  violacée  ;  la  fluctuation  ne  tarde  pas  à  devenir  des  plus 
nettes  ;  l'abcès  tuberculeux  est  constitué.  Ces  abcès  s'ouvrent  spontanément 
ou  sont  ouverts  par  le  chirurgien  ;  dans  ce  dernier  cas,  leurs  suites  peuvent 
être  fort  simples,  et  la  guérison  définitive,  sans  cicatrices  désobhgeantes, 
n'est  pas  rare.  Dans  le  premier  cas,  au  contraire,  il  se  forme  une  véritable 
ulcération  livide,  au  fond  de  laquelle  peuvent  se  montrer  des  bourgeons  ou 
des  masses  caséeuses  qui  s'éliminent  avec  lenteur.  Les  cicatrices  sont  alors 
irrégulières,  saillantes,  disgracieuses  ;  quelquefois  elles  donnent  naissance  à 
de  véritables  kéloïdes,  tantôt  indolentes,  tantôt  douloureuses.  En  résumé, 
lenteur  dans  l'évolution,  torpeur  dans  les  symptômes,  faible  tendance  à  la 
réparation,  cicatrices  indélébiles,  tels  sont  les  traits  principaux  de  l'adénopa- 
thie  tuberculeuse.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  l'évolution  de  la  tubercu- 
lose ganglionnaire  peut  être  interrompue  et  abrégée  par  une  tuberculose  vis- 
cérale dont  l'adénopathie  a  été  la  source.  Cette  tuberculose  locale  est  un 
foyer  bacillaire,  et,  à  ce  titre,  elle  doit  être  suspecte. 

N'était  cette  imminence  d'infection  générale,  le  pronostic  de  l'adénopa- 
thie ne  serait  pas  très  grave,  car  la  vie  des  malades  n'est  pas  menacée  direc- 
tement et  prochainement  par  la  lésion  des  ganglions. 

Diagnostic.  —  Etant  donné  une  tuméfaction  ganglionnaire  chronique,  il 
faut  s'assurer  de  son  origine  et  de  sa  nature.  Si  l'enfant  porte,  au  voisinage 
de  l'adénopathie,  une  lésion  cutanée  (eczéma,  impétigo)  ou  muqueuse  (coryza, 
amygdalite),  qui  l'explique,  on  pourra  admettre  l'existence  d'une  hypertro- 
phie simple  ou  scrofuleuse  ;  et  encore  faudra-t-il  faire  des  réserves,  car  les 
lésions  énumérées  plus  haut  peuvent  avoir  servi  de  porte  d'entrée  au  bacille 
tuberculeux.  L'examen  histologique,  l'inoculation  expérimentale,  s'imposent 
donc,  et  le  diagnostic  ne  saurait  être  établi  sûrement  sans  ce  critérium.  Les 
poux  de  tête  s'accompagnent  souvent  de  polyadénites  cervicales,  subaiguës 
ou  chroniques,  qui  n'ont  rien  à  voir  avec  la  tuberculose. 

Sous  le  nom  de  micro-polyadénopalhie,  on  sait  que  Legroux  a  décrit  ces 
petits  ganghons  cervicaux,  axillaires,  inguinaux,  durs,  indolents,  roulant 
sous  le  doigt,  qu'on  rencontre  si  fréquemment  chez  les  enfants  du  premier 
âge.  Ces  ganglions  seraient,  d'après  Legroux,  l'indice  d'une  tuberculose 
latente,  même  quand  les  enfants  qui -les  portent  offriraient  toutes  les  appa- 
rences de  la  santé.  Hutinel,  Mirinescu,  Lesage  et  Pascal  ont  même  trouvé  le 
bacille  de  Koch  dans  quelques  cas  ou  démontré  la  virulence  de  certains  gan- 
ghons. Cependant  Potier  (De  la  polyadénite  chronique  périphérique  chez  les 
enfants,  Thèse  de  Paris,  1894))  a  vu  plusieurs  enfants  atteints  de  cette  micro- 
polyadénopathie  sans  tuberculose  locale  ni  générale.  Il  en  fait  une  manifesta- 
tion de  cachexie,  qui  ne  se  rencontrerait  pas  seulement  dans  la  tuberculose^ 
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mais  dans  la  syphilis,  dans  la  dyspepsie  gastro-intestinale,  dans  la  rougeole 
compliquée  de  broncho-pneumonie.  La  valeur  étiologique  de  cette  adé- 
nopathie  a  donc  été  exagérée.  J'avoue  que,  pour  mon  compte,  je  suis  disposé 
à  souscrire  aux  conclusions  restrictives  de  Potier. 

Il  existe,  dans  la  première  enfance,  une  petite  affection  ganglionnaire, 
qu'on  pourrait  appeler  fièvre  ganglionnaire  ou  adénopalhie  aiguë  fébrile, 
caractérisée  par  un  engorgement  subit  des  ganglions  sous-maxillaires  ou 
cervicaux,  avec  fièvre,  anorexie.  Cette  infection  est  indépendante  de  la 
tuberculose  ;  elle  est  due  à  la  pénétration  de  microbes  pathogènes  à  travers  la 
muqueuse  de  la  gorge  (Voy.  l'article  Fièvre  ganglionnaire).  Il  existe  une 
forme  de  tuberculose  ganglionnaire  généralisée  qui  simule  la  leucémie  et  se 
termine  comme  elle  par  du  purpura  et  des  hémorragies  :  masses  ganglion- 
naires au  cou,  ganglions  bronchiques  volumineux,  carreau,  gros  foie,  grosse 
rate  avec  granulations  disséminées  dans  ces  organes,  poumons  plus  ou  moins 
atteints,  parfois  creusés  de  cavernes.  J'ai  vu  deux  fillettes  (sept  et  quinze 
ans)  présenter  ce  syndrome.  Pendant  la  vie,  nous  avions  pensé  à  la  leucémie 
aiguë  ;  après  la  mort,  le  diagnostic  de  tuberculose  ganglionnaire  pseudo- 
leucémique  s'est  imposé. 

Traitement.  —  Le  traitement  a  une  grande  importance  ;  les  ganglions  tuber- 
culeux étant  facilement  accessibles,  il  a  paru  indiqué  à  beaucoup  de  chirur- 
giens de  les  détruire  par  le  fer,  par  le  feu,  par  les  agents  antiseptiques.  L'inci- 
sion simple  d'un  foyer  ramolli  et  suppuré,  si  elle  n'est  pas  suivie  de  grattage 
et  de  cautérisation,  ne  suffit  pas  ;  l'extirpation  complète  serait  plus  logique. 
On  peut,  dans  quelques  cas,  attaquer  les  ganglions  infiltrés  avec  le  thermo- 
cautère ou  le  galvaiiocautère. 

Verneuil  [Revue  de  chirurgie,  1885)  a  conseillé  de  faire  des  injections  inters- 
titielles avec  l'éther  iodoformc  ;  ces  injections  sont  douloureuses  et  suivies 
parfois  d'une  réaction  inflammatoire  très  vive.  Celles  de  vaseline  liquide 
iodoformée  sont  mieux  tolérées  (Morel-Lavallée).  On  peut  aussi  essayer  le 
naphtol,  préconisé  par  Bouchard  : 

Naphtol  p .5  grammes. 

Alcool  à  90° 55       — 

Eau  distillée Q-  S.  pour  100  cent,  cubes. 

La  méthode  sclérogène  de  Lannelongue  (injection  de  chlorure  de  zinc  à 
1  p.  20  ou  1  p.  40)  est  préférable.  Plus  récemment  on  a  traité  les  adénopathies 
chroniques  par  les  rayons  X.  La  radiothérapie  est  à  l'ordre  du  jour  ;  elle  a 
parfois  une  efficacité  merveilleuse,  il  faut  l'essayer. 

Concurremment  avec  cette  thérapeutique  locale,  on  prescrira  les  toniques 
et  reconstituants,  l'huile  de  morue,  le  sirop  iodo-tannique,  les  eaux  miné- 
rales chlorurées  sodiques,  la  Bourboule,  et  surtout  la  cure  maritime.  Quand 
l'adénopathie  siège  au  cou,  il  faut  être  très  conservateur  et,  avant  de  prendre 
le  bistouri,  épuiser  toutes  les  ressources  du  traitement  médical. 
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17.-MÉDIASTINITE  CHRONIQUE  ET  TUMEURS  DU  MÉDIASTIN 

On  entend  par  médiastinite  l'inflammation  du  tissu  cellulaire  du  médias- 
tin.  Ce  tissu  cellulaire  peut  s'altérer  primitivement  sous  l'influence  de  la 
syphilis,  ce  qu'on  observe  surtout  chez  l'adulte  (Obs.  d'oblitération  de  la 
veine  cave  supérieure  présentée  par  nous  à  Idi  Société  médicale  des  Hôpitaux, 
8  janvier  1892  et  15  décembre  1893-.  Autopsie  du  même  par  Gomby, 
Vigouroux  et  Collet.  Oblitération  de  la  veine  cave  supérieure  par  médiasti- 
nite syphilitique.  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,^  février  1906.  Dieulafoy.  Un  cas  de 
médiastinite  syphilitique.  Presse  médicale,  30  nov.  1910).  Chez  l'enfant,  nous 
•citerons  deux  thèses  de  Paris  (Pierre  Lambour,  1911;  Jules  Sébillotte,  1912). 

Chez  l'enfant,  V.  Ilutinel,  P.  Nobécourt  et  leurs  élèves  ont  bien  montré  que 
la  syphilis  ne  jouait  pas  un  rôle  aussi  exclusif  que  chez  l'adulte  ;  la  tubercu- 
lose, au  contraire,  peut  aboutir  à  la  sclérose  du  médiastin.En  général,  cette 
inflammation  chronique,  cette  sclérose  est  consécutive  à  une  lésion  préalable 
des  organes  voisins:  ganglions  trachéo-bronchiques, péricarde, plèvres  et  pou- 
mons. Le  nourrisson  est  rarement  atteint  ;  la  médiastinite  chronique  est  une 
maladie  de  la  seconde  enfance  ;  les  filles  sont  prises  plus  souvent  que  les 
garçons.  Dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels  on  trouve  la  syphilis 
ou  la  hiherculose.  Hutinel  admet  que  la  syphihs  peut,  comme  la  tuberculose, 
déterminer  chez  l'enfant  une  médiastinite  chronique,  avec  lésions  du  péri- 
carde, des  plèvres  et  du  péritoine  sous-diaphragmatique.  Il  signale  à  ce  point 
de  vue  les  cas  de  symphyse  cardiaque  succédant  à  la  périhépatite  avec  lésions 
scléro-'gommeuses  du  foie  et  du  péritoine  périhépatique,  les  lésions  scléreuses 
se  propageant  aux  plèvres,  au  péricarde  et  à  tout  le  médiastin.  Dans  un  cas 
de  Nobécourt  et  Paisseau,  il  y  avait  association  de  tuberculose  et  de  syphihs. 

Quant  à  l'intervention  du  rhumatisme,  de  la  scarlatine,  de  la  coqueluche, 
du  traumatisme,  de  l'anthracose,  elle  est  douteuse. 

Au  point  de  vue  anatomique,  la  note  dominante  est  :  transformation  du 
tissu  médiastinal  en  un  tissu  fibreux  dur  et  résistant  qui  enserre  les  gros  vais- 
seaux et  les  nerfs,  fusionne  les  plèvres,  le  péricarde,  le  cœur  et  le  poumon. 
On  peut  trouver  des  masses  indurées,  des  bandes  fibreuses,  plus  ou  moins 
résistantes,  unissant  le  péricarde  au  sternum  et  aux  côtes.  A  la  base  du  cœur, 
il  existe  un  tissu  lardacé  englobant  les  vaisseaux  et  les  nerfs  phréniques.  En 
arrière,  il  se  forme  des  brides  fixant  le  péricarde  à  l'œsophage,  à  l'aorte,  à  la 
colonne  vertébrale  (médiastinite  postérieure).  Baréty  fait  graviter  la  médias- 
tinite autour  des  ganglions  trachéo-bronchiques  ;  elle  serait  générale  ou 
partielle,  occupant  tout  le  médiastin  ou  se  hmitant  en  avant,  en  arrière,  sur 
un  côté,  sur  des  points  isolés.  Elle  crée  des  adhérences  qui  déforment  les 
organes  et  gênent  leur  fonctionnement.  Nobécourt  et  Paisseau  ont  trouvé  une 
symphyse  totale  de  la  plèvre  droite.  Moussons  parle  d'une  symphyse 
pleuro-costale.  L'épaississement  de  la  plèvre  et  la  soudure  de  ses  feuillets, 
comme  du  péricarde,  sont  signalés  dans  plusieurs  observations.  Le  foie  est 
augmenté  de  volume  ;  c'est  le  foie  muscade  ou  cardio-tuberculeux.  Dans  la 
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cirrhose  cardio-tuberculeuse  (maladie  d'Hulinel),  la  médiastinite  est  fré- 
quente. Elle  était  certaine  dans  deux  cas  de  G.  di  Gristina  (La  Pedialria, 
août  1911). 

Au  microscope  (Nobécourt  et  Paisseau),  on  voit  :  zones  claires  et  zones 
opaques  entremêlées  ;  les  premières  centrées  par  une  artériole  perméable, 
les  secondes  par  une  artériole  oblitérée  et  sclérosée  ;  dans  les  parties  avoisi- 
nantes,  tissu  réticulé,  leucocytes,  hématies,  foyers  hémorragiques,  parfois 
tubercules,  zone  caséeuse  centrale,  périphérie  fibreuse,  cellules  épithélioïdes 
et  cellules  géantes  (Soc.  Méd.  des  Hôpitaux,  16  déc.  1910). 

Symptômes  vagues,  évolution  insidieuse.il  s'agit  d'enfants  ayant  un  passé 
rhumatismal,  tuberculeux,  pleural,  cardiaque.  L'envahissement  du  médias- 
tin  se  traduit  par  une  déformation  thoracique,  le  soulèvement  de  la  première 
pièce  du  sternum,  la  voussure  sterno-claviculaire,  la  matité  en  avant  et  dans 
la  région  interscapulaire.  Plus  tard,  rétraction  de  la  paroi  par  compression 
des  grosses  bronches  ou  mauvais  fonctionnement  du  poumon.  Il  peut  y  avoir 
du  tirage  inspiratoire,  du  cornage,  une  inspiration  rude  et  sifflante.  Quand 
l'œsophage  est  comprimé, on  note  de  la  dysphagie  et  de  la  douleur  à  la  déglu- 
tition. Les  veines  sont  très  exposées  à  la  compression  ;  si  la  veine  cave  supé- 
rieure est  gênée,  on  aura  la  congestion  de  la  tête,  des  membres  supérieurs  et 
du  thorax,  avec  dilatation  des  jugulaires  et  veines  sous-cutanées,  œdème  des 
mains,  bouffissure  de  la  face,  cyanose  des  lèvres,  sailhe  et  congestion  des 
yeux.  La  stase  veineusecéphaHque  pourra  encore  se  traduirepar  des  épistaxis, 
du  vertige,  de  la  céphalée.  Si  la  veine  cave  inférieure  est  atteinte,  il  y  aura  des 
œdèmes  aux  jambes,  de  l'ascite,  un  gros  foie.  Dans  les  médiastinites  avec  sym- 
physe pleurale  ou  péricardique,  le  cœur  peut  être  refoulé  à  droite  ou  à  gauche 
(dextro  ou  sinistrocardie).  La  radiographie   montrera   ce   déplacement. 

La  compression  du  pneumogastrique  se  traduira  par  la  fréquence  et  la 
petitesse  du  pouls  ;  la  tachycardie  peut  aboutir  à  l'asystolie.  La  dyspnée  est 
variable  ;  elle  peut  être  excessive,  allant  jusqu'à  la  suffocation.  La  raucité  de 
la  voix,  la  dysphonie,  le  spasme  de  la  glotte  révéleront  la  compression  des 
récurrents.  Les  névralgies  diaphragmatiques,  les  crises  de  dyspnée,  les  modi- 
fications pupillaires  dénonceront  la  compression  des  phréniques  ou  du  grand 
sympathique. 

On  peut  distinguer  trois  formes  chniques  :  1^  médiastinite  simple  ;  2°  mé- 
diastinite avec  participation  des  plèvres  ;  3°  médiastinite  avec  participation 
du  péricarde  (péricardite,  symphyse  cardiaque).  Cette  dernière  serait  la  plus 
commune.  L'inflammation  du  médiastin  se  fait  par  voisinage,  de  proche  en 
proche.  Le  point  de  départ  est  dans  la  plèvre,  le  péricarde,  les  ganghons,  du 
moins  chez  l'enfant.  Chez  l'adulte,  le  processus  scléro-gommeux  débute  dans 
le  tissu  cellulaire  péribronchique. 

Diagnostic  difficile.  En  présence  d'un  syndrome  hépato-cardiaque,  d'une 
asystolie  hépatique,  il  faut  penser  à  la  médiastinite.  On  y  pensera  surtout 
dans  les  œdèmes  hmités  à  une  moitié  du  corps.  Le  point  délicat  est  de  distin- 
guer la  médiastinite  de  la  tumeur  du  médiastin.  On  tiendra  compte  de  l'évo- 
lution, de  la  réaction  de  Wassermann,  de  la  réaction  de  von  Pirquet, 

Pronostic  grave  surtout  en  cas  de  tuberculose  :  18  morts  sur  25  cas. 
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Traitement  général,  cure  d'air,  héliothérapie,  radiothérapie,  bonne  hygiène, 
alimentation  substantielle.  Traitement  spécifique.  On  a  proposé  dans  quelques 
cas  une  intervention  chirurgicale  (résection  de  plusieurs  côtes). 

TuMEURSDUMÉDiASTiN.  — On  pcut  rcucontrer, daus  lemédiastin,  des  sar- 
comes, des  lymphadénomes,  plus  rarement  des  épithéHomes,  ayant  pour 
point  de  départ  le  poumon,  les  plèvres,  le  péricarde,  le  thymus,  les  ganglions. 
Les  symptômes  sont  à  peu  près  les  mêmes  que  dans  la  médiastinite  chro- 
nique, avec  la  différence  que  la  tumeur  évolue  plus  rapidement  et  cause  des 
douleurs  plus  marquées.  Les  D^' J.  Halle  et  Henry  Salin  {Arch.de  Méd.  des 
Enfants,  août  1913)  ont  pubhé  un  beau  cas  de  tumeur  maligne  du  médiastin 
chez  un  enfant  de  treize  ans.  Signes  d'épanchement  à  gauche,  la  ponction 
au-dessus  du  mamelon  donne  un  liquide  chocolat.  Aux  rayons  X,  ombre 
anormale  se  confondant  avec  celle  du  cœur.  On  pense  à  une  péricardite 
hémorragique.  Le  D^  Gasne  tente  une  opération  dans  ce  sens,  mais  le  péri- 
carde incisé  ne  laisse  couler  qu'une  sérosité  claire.  Peu  de  temps  après,  on 
aborde  directement  le  médiastin  et  on  tombe  sur  une  tumeur  de  mauvaise 
nature  dont  on  retire  quelques  fragments.  Cœur  refoulé  à  droite.  L'examen 
histologique  fait  voir  une  tumeur  mixte  et  complexe  avec  productions  épithé- 
liales  (tumeur  embryonnaire).  Les  D^*  A.-D.  Blackader  et  David-J.  Evans 
{Arch.  of  Pediairics,  mars  1911)  ont  vu  un  enfant  de  neuf  mois  présenter  de  la 
dyspnée,  du  stridor,  de  la  matité  sternale.  Ils  pensèrent  à  l'hypertrophie 
thymique.  A  l'autopsie,  on  trouve  derrière  le  thymus  un  kyste  de  5  centi- 
mètres de  diamètre,  à  contenu  muqueux  qui  avait  entraîné  la  moit  par 
compression  de  la  trachée.  La  mort  par  orthopnée,  asphyxie  (compression  de 
la  trachée)  peut  résulter  aussi  d'une  collection  purulente  du  médiastin. 
H. -G.  Mann  [Guy' s  Hospital  Gazette,  5  février  1910)  en  a  rapporté  deux 
exemples  (garçons  de  trois  ans  et  huit  ans  atteints  de  mal  de  Pott,  médias- 
tinite suppurée,  compression  de  la  trachée,  mort  par  suffocation). 


18.  —  KYSTES  HYDATIQUES  DU   POUIVION 

Les  kystes  produits  par  les  vésicules  du  ténia  échinocoque  du  chien  sont 
très  rares  dans  la  plèvre  et  le  poumon  chez  les  enfants.  Plusieurs  cas,  cepen- 
dant, ont  été  rapportés  par  Davaine,  Trousseau,  Roger,  Barthez,  Herrera 
Vegas  et  Granwell,  Aréoz  Alfaro.  Dans  le  livre  de  Herrera  Vegas  et  Gran- 
well,  nous  trouvons  14  observations  relatives  à  des  enfants,  auxquelles  il 
faut  ajouter  5  cas  de  Posadas  et  3  d'Araoz  Alfaro  (article  Tumeurs  du  pou- 
mon dans  le  Traité  des  maladies  de  l'enfance,  t.  III,  1904).  Dans  un  travail  de 
L.  Murquio  [Arch.  de  Méd.  desEnfants,oct.  1908)  se  trouvent  12  observations 
de  kystes  hydatiques  du  poumon  chez  les  enfants.  Sur  un  ensemble  de  35  cas, 
il  y  a  28  garçons  et  7  fdles.  Sur  30  cas,  le  poumon  droit  a  été  pris  18  fois  et  le 
gauche  10  fois,  les  deux  2  fois. 

Au  début,  les  symptômes  sont  vagues,  et  la  maladie  passe  inaperçue  jus- 
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qu'au  jour  où  l'enfant  présente  les  signes  physiques  d'un  épanchement  pleu- 
ral. On  croit  à  une  pleurésie  simple  ;  on  fait  une  ponction,  il  s'écoule  un 
liquide  clair  comme  de  l'eau  de  roche,  dans  lequel  nagent  des  crochets  d'hy- 
datides.  Dès  lors  le  diagnostic  est  fait. 

Parmi  les  accidents  et  complications,  il  faut  signaler  l'ouverture  du  kyste 
dans  les  bronches,  qui  se  traduit  par  des  hémoptysies  et  le  rejet  de  vésicules 
hydatiques  avec  les  crachats  ;  le  kyste  peut  s'ouvrir  dans  le  ventre,  à  travers 
le  diaphragme,  ou  au  dehors,  à  travers  les  espaces  intercostaux.  Le  poumon 
droit  est  le  lieu  d'élection  (12  fois  contre  6). 

Le  diagnostic  est  très  difficile,  et  l'on  pense  soit  à  la  tuberculose  pulmo- 
naire, soit  à  la  pleurésie.  Or  la  marche  lente  du  kyste,  la  déformation  globu- 
leuse qu'il  détermine,  la  toux  quinteuse  avec  expectoration  de  débris  mem- 
braneux qu'il  provoque,  la  ponction  exploratrice  permettent  de  lever  les 
doutes.  La  radioscopie  et  la  radiographie  peuvent  être  d'un  secours  précieux 
pour  le  diagnostic  en  montrant  une  ombre  sphérique  à  contours  parfaite- 
ment dessinés  au  milieu  du  tissu  clair  du  poumon.  Le  kyste  du  foie  sera 
distingué  par  un  examen  attentif  de  cet  organe  ;  il  peut  mettre  dans  l'em- 
barras, d'autant  plus  qu'il  coïncide  parfois  avec  le  kyste  du  poumon. 

Dans  un  cas  qui  m'est  personnel  (fille  de  treize  ans  morte  asphyxiée  le  jour 
de  l'entrée  à  l'hôpital),  j'ai  trouvé  deux  poches  énormes,  l'une  à  la  face  supé- 
rieure du  foie,  l'autre  dans  le  médiastin,  refoulant  le  poumon  droit.  Chez  un 
garçon  de  six  ans,  Betham  Robinson  [Clin.  Soc.  of  London,  10  mars  1899)  a 
opéré  un  kyste  du  foie  et  peu  après  un  kyste  du  poumon  droit  ayant  les 
dimensions  d'une  orange.  Gomme  symptômes  thoraciques,  on  avait  noté  la 
toux,  la  matité  avec  voussure  thoracique.  Betham  Robinson  fit  une  pleuroto- 
mie  avec  résection  de  la  deuxième  côte,  évacua  le  liquide  et  extirpa  la  poche  ; 
puis  il  draina  et  pansa  aseptiquement.  Guérison. 

Le  traitement  est  purement  chirurgical.  On  fera  d'abord  une  ponction 
exploratrice,  puis  aspiratrice,  et  on  introduira  dans  la  poche  quelques 
gram.mes  de  liqueur  de  Van  Swieten.  S'il  survient  de  la  fièvre  et  des  symp- 
tômes de  suppuration,  on  ouvrira  largement,  on  drainera  ;  on  se  comportera, 
en  un  mot,  comme  dans  les  cas  de  pleurébie  purulente. 

L.  Morquio  {Arch.  Latino-Americanos  de  Pe6?/a/ria,  janvier-février  1911), 
dans  un  cas  de  kyste  du  poumon  gauche,  a  fait  3  ponctions  successives  de 
200  grammes,  puis  opération,  extraction,  guérison  après  cette  intervention 
en  deux  temps. 


19.  —  TUMEURS  MALIGNES  DU  POUMON  ET  DE  LA  PLÈVRE 

Nous  confondrons  dans  la  même  description  les  néoplasmes  du  poumon  et 
de  la  plèvre,  ces  organes  étant  soHdaires  l'un  de  l'autre. 

Étiologie.  —  Les  sarcomes  et  cancers  du  poumon  et  de  la  plèvre  sont  rares 
dans  l'enfance.  Stefïen,  dans  sa  monographie,  rapporte  seulement  16  tumeurs 
-du  poumon  et  7  de  la  plèvre.  A  ces  cas  on  peut  ajouter  ceux  que  le  D^  Araoz 
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Alfaro  a  réunis  dans  son  article  du  Traité  des  Maladies  de  V Enfance  (t.  HT, 
Paris,  1904).  L'âge  des  sujets  est  variable  ;  plusieurs  sont  des  nouveau-nés 
ou  des  nourrissons  de  quelques  mois  ;  d'autres  ont  quatre  ans,  cinq  ans,  sept 
ans,  dix  ans,  douze  ans,  quatorze  ans.  C'est  dire  que  le  cancer  du  poumon 
peut  s'observer  à  tous  les  âges.  La  tumeur  est  tantôt  primitive  et  tantôt 
secondaire  à  un  autre  néoplasme  ;  quelquefois  elle  peut  être  dite  congénitale, 
vu  la  précocité  de  son  développement  ;  mais  elle  est  le  plus  souvent  acquise. 

Anatomie  pathoIogiqu3.  —  La  néoplasie  la  plus  fréquente  est  le  sar- 
come :  à  cellules  rondes  ou  globo-cellulaire,  fuso-cellulaire,  angio-sarcome, 
lympho-sarcom3,  ostéo-sarcome,  mélanique.  Steffen  ajoute  le  carcinome  et 
l'épithéliome.  Parmi  les  sarcomes  primitifs,  il  faut  retenir  les  cas  de  Miri- 
nescu  et  Baroncea  (fille  de  quatorze  ans,  Rev.  des  mal.  Enf.,  février  1894),  de 
Hofmokl  (garçon  de  sept  ans,  Soc.  de  méd.  de  Vienne,  1884),  de  Aiâoz  Alfaro 
et  Santas  (fille  de  quatre  ans.  Soc.  méd.  Argenlina,  nov.-déc.  1902),  de  Louis 
Fischer  (garçon  de  huit  ans,  Arch.  of  Ped.,  mai  1902).  Dans  les  cas  de  Fischer 
et  de  Santas,  une  masse  du  poumon  gauche  refoulait  le  cœur  à  droite.  C'était 
un  sarcome  à  cellules  fusif ormes  dans  le  premier  cas,  à  cellules  rondes  dans  le 
second.  Le  sarcome  de  Mirinescu  et  Baroncea  présentait  au  centre  une  cavité 
à  contenu  puriforme.  Dans  celui  de  Santas,  il  y  avait  au  centre  de  la  tumeur 
une  très  petite  zone  ramollie.  Chez  un  garçon  de  5  ans  de  J.  Porter  Parkinson 
{B.  Soc.  of  Mec/.,  mars  1918),  mort  asphyxié  malgré  la  ponction  (120  gr.  de 
sang),  on  trouve  un  sarcome  primitif  du  poumon  gauche  à  petites  cellules 
rondes  avec  nodule  costal  secondaire.  Matité  à  gauche,  cœur  refoulé,  toux 
paroxystique,  mort  en  10  semaines. Langmead  a  présenté  un  cas  identique 
en  1906  (Soc.  of  Ihe  Sliidy  of  Dis.  in  Ch.).  Le  cœur  peut  être  envahi  par  les 
néoplasies  pleuro-pulmonaires.  D'autres  organes  sont  atteints  à  distance 
(métastases). 

Symptômss.  —  Tantôt  il  y  a  des  symptômes  de  pneumonie  ou  pleurésie, 
tantôt  c'est  une  tumeur  qui  fait  saillie  à  l'extérieur  dans  l'aisselle,  près  du 
mamelon.  Cette  proéminence,  dure  non  fluctuante,  s'affaisse  peu  à  peu,  en 
même  temps  que  la  douleur,  la  toux,  la  dyspnée,  font  leur  apparition.  La 
percussion  du  thorax  dénote  une  matité  étendue.  Quant  à  la  néoplasie  siège  à 
gauche,  le  cœur  est  refoulé  à  droite,  comme  dans  les  grands  épanchements. 
La  ponction  ne  donne  aucun  liquide.  A  la  surface,  les  veines  dilatées  se  des- 
sinent. La  dyspnée  de  plus  en  plus  intense,  va  jusqu'au  tirage  et  à  la  cyanose. 
Parfois  fièvre  et  sueurs  froides.  Cachexie  progressive.  L'examen  radiosco- 
pique  montre  une  ombre  épaisse  et  étendue.  Marche  rapide  de  la  tumeur  et 
des  accidents  qui  en  dérivent.  En  quelques  mois,  les  enfants  succombent. 
Pronostic  absolument  fatal. 

Diagnostic.  —  On  ne  s'attend  pas  à  rencontrer  une  affection  aussi  rare,  et 
l'on  pense  plus  volontiers  à  une  pleurésie,  à  un  kysle  hydatique,  à  un  abcès. 
Mais  la  ponction  exploratrice  ne  permet  pas  de  s'arrêter  à  ces  diagnostics. 
Les  progrès  étonnamment  rapides  du  néoplasme,  l'asphyxie  imminente,  la 
cachexie  précipitée  ne  laissent  bientôt  plus  place  au  doute.  Le  diagnostic  de 
tumeur  maligne  s'impose. 

Traitement.  —  Le  malade  de  Fischer  a  été  opéré  sans  aucun  succès.  Pour 
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tenter  une  intervention  chirurgicale,  il  faudrait,  d'une  part,  faire  un  diagnos- 
tic précoce  ;  d'autre  part,  être  sûr  que  le  sarcome  est  primitif.  Ces  desiderata 
n'étant  pas  remplis,  il  ne  nous  reste  qu'à  calmer  le  malade,  à  lui  assurer  le 
repos  et  le  sommeil  (injections  de  morphine). 


20.  —  POUMON  SYPHILITIQUE 

Les  pneumopathies  syphihtiques,  héréditaires  le  plus  souvent,  sont  très 
rares  dans  la  seconde  enfance,  moins  rares  chez  les  nouveau-nés  et  nourris- 
sons. Il  y  a  longtemps  que  Depaul,  puis  Virchow,  avaient  vu  et  décrit  chez 
les  fœtus  et  nouveau-nés  Vhépatisation  blanche,  ou  pneumoria  alba,  caracté- 
risée à  la  fois  par  une  hyperplasie  épithéliale  intra-alvéolaire  et  des  lésions 
interstitielles.  Cette  hyperplasie  épithéhale,  signalée  par  Robin  et  Lorrain 
[Gaz.  méd.  de  Paris,  1855),  retrouvée  par  Balzer  et  Grandhomme  {Reu.  des 
Mal.  de  VEnf.,lSS7),par  Gadeet  Jambon  (Arch.de  Méd.  Exp. ,now.  1905),  est 
considérée  comme  spécifique  par  Tripier  (Trai7e  d^An.  Palh.  Gén.,  1904).  A 
cette  hyperplasie,  il  faut  ajouter  la  dilatation  bronchique,  imitant  parfois  les 
cavernes,  et  dont  l'origine  syphilitique  ne  fait  pas  de  doute  pour  Tripier. 
Chez  un  nourrisson  hérédo-syphilitique  de  six  mois  (service  d'Augagneur), 
qui  était  mort  avec  de  la  toux  et  de  la  dyspnée,  Gade  et  Jambon  ont  trouvé,  à 
la  coupe  des  poumons,  de  petits  îlots  indurés  qui  rappelaient  la  broncho- 
pneumonie. Mais  la  lésion  dominante  était  une  dilatation  générale  des 
bronches  faisant  ressembler  le  poumon  à  un  nid  de  guêpes. 

Au  microscope,  lésions  de  pneumonie  blanche  telles  qu'elles  ont  été  indi- 
quées par  Virchow  :  nappe  de  grosses  cellules  saillantes  oblitérant  les  alvéoles^ 
comme  si  le  poumon  n'avait  pas  respiré,  avec  çà  et  là  quelques  cavités  sphé- 
riques  ou  sinueuses  rappelant  l'emphysème.  Même  hyperplasie  épithéliale 
dans  les  bronches  dilatées. 

Les  pneumopathies  syphilitiques  héréditaires  ou  acquises  sont  plus  rares 
dans  la  seconde  enfance  ;  cependant  on  en  possède  d'intéressantes  observa- 
tions. Roussel  (De  la  syphilis  tertiaire  dans  la  seconde  enfance  et  l'adoles- 
cence. Thèse  de  Paris,  1881)  cite  une  fille  de  quinze  ans  qui,  à  la  suite  de 
syphilis  vaccinale,  présente  des  symptômes  cavitaires  et  des  hémoptysies  ; 
comme  elle  avait  en  même  temps  des  ostéopathies  et  des  lésions  cutanées,  on 
lui  donne  de  l'iodure  de  potassium  ;  elle  guérit.  Lancereaux  [Cliniques  de 
VHôlel-Dieu,  1891)  a  vu  deux  filles  de  douze  et  quatorze  ans  guérir  de  mani- 
festations pulmonaires  hérédo-syphilitiques  par  l'iodure  de  potassium.  Dieu- 
lafoy  [Cliniques  de  VHôlel-Dieu,  1897-1899)  a  guéri  un  enfant  de  trois  ans  et 
demi  considéré  comme  phtisique  (caverne  pulmonaire),  dont  il  avait  soigné 
jadis  le  père  syphilitique.  Chez  une  fille  de  huit  ans  (Gaucher  et  Dubousquet- 
Laborderie),  ayant  de  la  matité  au  sommet  droit  avec  souffle  caverneux, 
gargouillement,  fièvre  (39^),  l'apparition  d'une  gomme  sternale,  la  coexis- 
tence de  malformations  dentaires,  les  aveux  du  père  firent  admettre  la  pos- 
sibilité d'une  pneumopathie  syphilitique.  Le  traitement  mixte  (mercure  et 
iodure)  amena  la  guérison  absolue.  Chez  un  garçon  de  neuf  ans  vu  par  Méry 
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et  Terrien  {Soc.  de  Péd.,  20  juin  1905),  ayant  à  La  fois  des  ulcérations  pharyn- 
gées jugées  tuberculeuses  et  des  symptômes  pulmonaires  (infiltration  du 
sommet  droit),  le  traitement  spécifique  a  amené  la  guérison  complète.  Chez 
cet  enfant,  on  avait  pu  constater  la  kératite  interstitielle  et  la  dent  d'Hut- 
chinson.  L'enquête  a  révélé  la  syphilis  chez  le  père  et  chez  la  mère.  Dans  un 
cas  de  Zuber  [Soc.  de  Péd.,  18  avril  1905),  la  syphihs  pulmonaire  a  encore 
évolué  comme  une  phtisie  tuberculeuse,  mais  le  traitement,  tardivement 
institué,  n'a  pas  abouti. 

Il  s'agissait  d'une  fille  de  treize  ans,  malade  seulement  depuis  quelques 
semaines  :  petites  grosseurs  aux  jambes  avec  ulcération  et  suppuration,  toux 
et  crachats,  fièvre  (39^),  Le  médecin  traitant  a  fait  le  diagnostic  de  tubercu- 
lose pulmonaire.  Dyspnée,  toux  pénible,  crachats  jaunâtres,  gommeux, 
striés  de  sang,  albuminurie  abondante.  A  l'examen  du  thorax,  on  note  une 
voussure  légère  à  droite  avec  matité  à  la  base,  submatité  à  la  partie  supé- 
rieure en  arrière.  Respiration  absente  à  la  base,  diminuée  au  sommet.  Sko- 
disme  léger  sous-claviculaire.  Donc  signes  de  pleurésie  ;  la  ponction  donne 
un  demi-centimètre  cube  de  liquide  séro-sanguinolent.  Gros  foie,  pas  d'ascite. 
Gommes  ulcérées  à  la  jambe  droite.  Pas  de  bacilles  de  Koch  dans  ces  gommes 
ni  dans  les  crachats.  Bouffissure  de  la  face,  albuminurie  plus  abondante. 
Mort  six  jours  après  l'entrée  à  l'hôpital.  A  l'autopsie,  le  poumon  droit  est 
entouré  d'une  coque  pleurale  épaisse,  fibreuse,  avec  adhérences  et  loges 
enkystées  à  la  base.  Dans  ces  loges  existe  un  peu  de  liquide  séro-fibrineux. 
La  coupe  du  poumon  donne  issue  à  un  liquide  puriforme.  Tout  le  lobe  infé- 
rieur est  transformé  en  une  masse  spongieuse,  molle,  gris  jaunâtre.  A  la 
coupe,  le  poumon  gauche  est  œdématié.  Pas  de  tubercules,  ni  dans  les  pou- 
mons, ni  dans  les  ganglions.  Foie  hypertrophié  (2.360  grammes),  ferme  et 
lardacé  à  la  coupe  ;  reins  gros  (235  grammes)  contenant  de  petites  nodules 
jaunâtres.  Rate  grosse  (340  grammes),  dure,  contenant  aussi  de  petites 
gommes.  Donc,  à  part  la  sclérose  pleurale,  il  n'y  avait  pas,  dans  le  poumon, 
de  sclérose  notable,  mais  au  contraire  des  lésions  destructives  très  étendues. 
Il  s'agissait  en  somme  d'une  gomme  volumineuse  ramollie  occupant  tout  le 
lobe  inférieur  du  poumon  droit. 

On  voit,  d'après  les  faits  que  nous  venons  de  rapporter,  que  la  syphihs 
héréditaire  ou  acquise  peut  atteindre  le  poumon.  Chez  le  fœtus,  le  nouveau- 
né,  le  nourrisson,  la  syphilose  pulmonaire  n'a  pas  d'histoire  chnique  ;  elle  se 
caractérise  anatomiquement  par  une  hyperplasie  épithéhale  des  alvéoles  avec 
lésions  vasculaires  et  conjonctives  (pneumonie  blanche).  En  même  temps, 
elle  s'accompagne  de  dilatation  des  bronches  simulant  les  cavernes.  Plus 
tard,  dans  la  seconde  enfance,  la  syphilose  pulmonaire  donne  le  tableau  de  la 
phtisie  ulcéreuse  chronique.  Pour  la  reconnaître,  on  s'inspirera  non  seulement 
de  l'examen  des  crachats  (absence  de  bacilles  de  Koch),  mais  de  la  coexis- 
tence d'autres  lésions  cutanées  ou  osseuses  (gommes,  hyperostoses,  cica- 
trices), des  érosions  dentaires,  de  la  présence  des  tréponèmes. 

Dans  le  doute,  on  n'hésitera  pas  à  prescrire  l'iodure  de  potassium,  le 
mercure  en  frictions  quotidiennes  ou  les  injections  d'arséno-benzol  (I  centi- 
gramme par  année  d'âge). 
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VI.  -  PLÈVRES 

1.  —  PLEURÉSIE  SÉRO-FIBRINEUSE 


Étiologie.  —  La  pleurésie  séro-fibrineuse  est  plus  rare  dans  l'enfance  qu'à 
l'âge  adulte,  dans  la  première  enfance  que  dans  la  seconde.  On  l'a  bien 
observée  chez  les  nourrissons  (Henoch,  cinq  à  neuf  mois)  et  chez  les  nouveau- 
nés  (Hervieux)  ;  mais  c'est  surtout  après  deux  ans  qu'on  la  rencontre,  et 
encore,  à  cet  âge,  sa  rareté  contraste-t-elle  avec  la  fréquence  des  autres  mala- 
dies de  l'appareil  respiratoire  (bronchite,  broncho-pneumonie,  pneumonie). 
Sur  345  cas  de  pleurésie  primitive,  RiUiet  et  Barthez  ont  compté  199  garçons 
et  146  filles  ;  il  y  avait  101  enfants  de  deux  à  cinq  ans,  111  de  six  à  dix  ans, 
129  de  onze  à  quatorze  ans. 

Sur  152  cas  personnels,  je  compte  3  enfants  au-dessous  de  cinq  mois, 

5  entre  six  mois  et  un  an,  10  entre  un  an  et  deux  ans,  45  entre  deux  et  cinq 
ans,  50  entre  cinq  et  dix  ans,  39  entre  dix  et  quinze  ans. 

Dans  la  pleurésie  primitive,  le  froid  joue  un  rôle  peu  important  ;  le  trau- 
matisme a  pu  être  invoqué  dans  quelques  cas,  le  rhumatisme  plus  souvent,  et, 
quand  ces  causes  sont  absentes,  il  faut  songer  à  la  tuberculose  (1).  Il  faut  y 
songer,  même  quand  elles  sont  présentes. 

Sur  52  cas  de  pleurésie  secondaire,  RiUiet  et  Barthez  en  ont  vu  28  de  deux  à 
cinq  ans,  12  de  six  à  dix  ans,  12  de  onze  à  quatorze  ans. 

De  toutes  les  causes  de  pleurésie  secondaire,  il  n'en  est  pas  de  plus  efficace 
que  les  maladies  du  poumon  (pneumonie,  broncho-pneumonie,  phtisie  pul- 
monaire). J'ai  vu  avec  Mantel  (de  Saint-Omer)  une  fillette  de  neuf  ans  pré- 
senter successivement,  à  un  mois  d'intervalle,  une  pleurésie  gauche  et  une 
pleurésie  droite,  après  des  phénomènes  de  bronchite  grippale.  Cette  pleurésie 
double  successive  a  parfaitement  guéri  s'^ns  ponction.  J'ai  vu  4  autres  cas  à 
la  suite  de  la  grippe,  4  à  la  suite  de  la  rougeole,  5  après  le  rhumatisme, 

6  après  la  pneumonie,  1  après  la  scarlatine,  1  après  la  coqueluche,  1  après 
l'érythème  noueux,  1  après  la  typhoïde.  Dans  ces  maladies,  tantôt  la  partici- 
pation de  la  plèvre  est  insignifiante,  bornée  à  quelques  fausses  membranes 
(pleurésie  sèche),  tantôt  il  y  a  un  exsudât  abondant  qui  masque  la  maladie 
initiale,  l'emporte  sur  elle  ou  lui  survit.  Les  termes  de  pleuro-pneumonie,  de 
pleurésie  méta-pneumonique,  traduisent  la  participation  de  la  plèvre.  Après 
les  maladies  du  poumon,  celles  qui  se  compliquent  de  pleurésie  sont  :  la  scar- 
latine, la  rougeole,  la  fièvre  typhoïde,  le  mal  de  Bright  et  surtout  le  rhuma- 
tisme. Dans  ce  dernier  cas,  la  pleurésie  accompagne  parfois  la  péricardite  ; 
elle  est  souvent  double. 

Anatomie  pathologique.  —  Sur  321  pleurésies,  Rilliet  et  Barthez  en  trouvent 

(1)  EsTHER  AsGHPiz,  Thèse  de  Paris,  1891. 
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166  à  gauche  et  155  à  droite  ;  22  seulement  sont  bilatérales.  Sur  mes  152  cas 
personnels,  il  y  en  a  84  à  gauche, 60  à  droite,  10  doubles.  Cadet  de  Gassicourt 
dit  que,  sur  4  pleurésies  simples,  il  y  en  a  3  à  gauche  et  1  à  droite.  Les  lésions 
de  la  plèvre  sont,  au  début  :  congestion,  taches  ponctuées,  ecchymoses,  puis 
formation  de  fausses  membranes  fibrineuses,  exsudât  citrin,  avec  flocons 
fibrino-albumineux.  La  quantité  de  liquide  varie  de  quelques  grammes  à 
1,2  litres  et  plus. 

Tantôt  l'épanchement  est  libre  dans  la  cavité  pleurale,  tantôt  il  est  cloi- 
sonné par  des  brides,  enkysté  au  sommet,  à  la  base  (pleurésie  diaphragma- 
tique),  entre  les  lobes  (pleurésie  interlobaire).  Ces  enkystements  se  voient 
surtout  dans  la  pleurésie  purulente. 

L'exsudat  se  prend  en  masse  par  le  refroidissement  ;  il  précipite  par  les 
acides  ;  il  est  très  albumineux. 

Au  bout  d'un  certain  temps,  le  liquide  est  repris  par  l'absorption,  et  des 
néo-membranes  unissent  les  deux  feuillets  de  la  plèvre.  Derrière  l'épanche- 
ment, le  poumon,  s'il  est  sain,  s'affaisse  (atélectasie)  et  se  réfugie  dans  la 
gouttière  vertébrale.  S'il  est  hépatisé,  tuberculisé  ou  simplement  conges- 
tionné, il  peut  surnager,  refouler  le  liquide  de  tous  côtés  (pleurésie  en  lame) 
ou  dans  un  sens  plus  que  dans  l'autre,  en  haut,  en  bas.  Si  la  pleurésie  est  à 
gauche,  le  cœur  est  déplacé,  refoulé  à  droite  ;  la  rate  est  abaissée.  Si  la  pleu- 
résie est  à  droite,  c'est  le  foie  qui  s'abaisse  ;  le  médiastin  peut  être  refoulé  en 
totalité  du  côté  opposé.  Plus  tard,  quand  l'épanchement  s'est  résorbé,  la 
cage  thoracique  peut  être  déformée,  rétrécie  du  côté  malade,  entraînant  avec 
elle  la  colonne  vertébrale  (scoliose). 

Symptômes.  —  Le  début  peut  être  aigu  (frissons,  point  de  côté  thoracique, 
abdominal  ou  lombaire,  vomissements,  convulsions)  ou  insidieux  (malaise, 
anorexie,  fièvre).  Quand  le  point  de  côté  est  abdominal  et  situé  à  droite,  il 
peut  faire  songer  à  l'appendicite;  j'en  ai  cité  un  cdiS  {Arch.de  Méd.  des  Enfants, 
1904).  Chez  les  enfants  très  jeunes,  il  ne  faut  compter  que  sur  les  signes  phy- 
siques ;  les  pleurésies  sont  souvent  latentes.  L'inspection  du  thorax  pourra 
révéler  la  diminution  des  mouvements  d'un  côté,  l'immobilité  des  espaces 
intercostaux,  la  voussure  thoracique  antérieure  (Rivet),  l'augmentation  de 
volume,  qu'on  pourra  mesurer.  La  palpation  est  souvent  négative,  car  l'en- 
fant refuse  de  parler  ou  de  compter  à  haute  voix  ;  on  ne  pourra  donc  qu'acci- 
dentellement constater  la  diminution  ou  l'abolition  des  vibrations  thora- 
ciques.  En  pratiquant  la  percussion  légère,  on  percevra  la  matité  en  regaTd 
de  l'épanchement  et,  sous  la  clavicule,  le  skodisme.  L'auscultation  ne  don- 
nera que  rarement,  au  début,  le  bruit  de  frottement,  mais  elle  pourra  le  faire 
percevoir  à  la  fm.  Les  frottements  pleuraux  peuvent  être  très  fins,  analogues 
au  râle  crépitant,  ou  très  gros,  rappelant  le  bruit  de  cuir  neuf.  Chez  un  garçon 
de  douze  ans,  j'ai  pu  percevoir  à  la  main  ces  gros  frottements  de  pleurésie 
sèche.  On  entend  généralement  un  souffle  doux,  superficiel,  accompagné  de 
chevrotement  de  la  voix,  quand  l'enfant  parle  ou  crie.  Si  l'épanchement  est 
abondant,  le  souffle  fait  place  au  silence  complet  et,  si  l'enfant  veut  parler  à 
voix  basse,  on  entend  la  pectoriloquie  aphone.  Quand  la  pleurésie  est  accom- 
pagnée de  bronchite,  les  râles  de  celle-ci  peuvent  en  éprouver  un  renforce- 
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ment  qui  donne  l'image  du  gargouillement  ;  Rilliet  et  Barthez  ont  bien  étudié 
ces  signes  pseudo-cavitaires  de  la  pleurésie,  dont  j'ai  vu  2  cas. 

L'enfant,  comme  l'adulte,  se  couche  sur  son  épanchement  ;  s'il  est  au  sein, 
il  tète  le  sein  opposé,  pour  que  son  poumon  sain  puisse  se  développer  tou- 
jours librement.  Il  n'y  a  que  peu  ou  pas  de  toux,  pas  de  crachats.  La  dyspnée 
est  surtout  prononcée  quand  la  pleurésie  complique  une  pneumonie.  La 
fièvre  est  modérée,  38^,  39^,  rarement  40^  ;  le  pouls  atteint  110,  120,  140; 
si  la  température  reste  élevée,  on  peut  craindre  que  la  pleurésie  ne  soit  pas 
simple.  Appétit  languissant,  soif  vive. 

La  maladie  procède  plus  rapidement  que  chez  l'adulte,  et  la  guérison  spon- 
tanée n'est  pas  rare.  La  marche  varie,  du  reste,  beaucoup  suivant  les  états 
antérieurs  ;  elle  est  aiguë  dans  le  cas  de  pneumonie  primitive  ;  elle  est  traî- 
nante, insidieuse  et  torpide  chez  les  enfants  cachectiques,  tuberculeux.  Elle 
peut  être  chronique,  tout  en  restant  séro-fibrineuse  ;  mais  alors  on  doit 
craindre  la  tuberculose.  La  pleurésie  aiguë  peut  se  compliquer  de  péricardite, 
de  néphrite.  Quand  elle  complique  une  pneumonie,  elle  est  souvent  limitée  et 
sèche.,  mais  elle  peut  être  suivie  d'un  épanchement  abondant,  qui  évolue 
ensuite  pour  son  propre  compte,  après  la  guérison  de  la  pneumonie. 

La  durée  moyenne  de  la  pleurésie  simple  aiguë  est  de  trois  semaines  ;  la 
pleurésie  rhumatismale  est  la  plus  courte  ;  elle  peut  durer  moins  de  quinze 
jours;  la  pleurésie  tuberculeuse  est  la  plus  longue,  elle  peut  se  prolonger  plu- 
sieurs mois  et  mérite  bien  le  nom  de  pleurésie  chronique. 

La  pleurésie  séro-fibrineuse  peut  se  compliquer  de  congestion  pulmonaire, 
de  pneumonie,  de  broncho-pneumonie,  de  péricardite.  Chez  une  fille  de  huit 
ans,  je  l'ai  vue  se  terminer  par  la  mort  subite  vingt-quatre  heures  après  la 
thoracentèse.  Cette  mort  s'expliquait  par  une  thrombose  du  ventricule 
droit  avec  oblitération  de  l'artère  pulmonaire. 

Diagnostic.  —  On  reconnaîtra  la  pleurésie  sèche  à  l'existence  de  ces  frotte- 
ments secs,  superficiels,  qui  s'entendent  aux  deux  temps  de  la  respiration  et 
se  distinguent  ainsi  des  râles  crépitants  de  la  pneumonie  ou  de  la  congestion 
pulmonaire.  Cette  dernière  se  distingue  encore  de  la  pleurésie  par  la  durée 
éphémère  de  ses  manifestations.  La  pneumonie  est  plus  bruyante,  plus 
fébrile  ;  sa  matité  est  moindre,  son  souffle  plus  rude,  mais  ce  sont  des  nuances 
qui  ne  suffisent  pas  toujours.  La  spléno-pneumonie  ne  se  distinguera  que  par 
les  résultats  de  la  ponction  exploratrice.  Le  signe  du  sou,  étudié  par  Pitres, 
Moussons,  Ausset,  Brudzinski  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  1907)  permet  de 
reconnaître  l'existence  d'un  épanchement.  On  frappe  avec  un  sou  sur  un 
autre  soi  apphqué  au-devant  de  la  poitrine  du  côté  suspect,  pendant  que 
l'oreille  ausculte  en  arrière.  S'il  y  a  épanchement,  on  perçoit  un  son  métal- 
lique ;  s'il  n'y  en  a  pas,  le  son  transmis  est  sourd  et  sans  résonnance.  Grocco 
[Congrès  de  la  Soc.  Ilalienne  de  Médecine  /n/erne,  Florence,  1902)  a  signalé  un 
nouveau  signe  qui,  étudié  ensuite  par  Rauchfuss  et  Hamburger,  porte  le  nom 
de  signe  du  triangle  de  Grocco-Baiichfuss-Hamburger.  Il  consiste  dans  la  pré- 
sence d'une  zone  de  matité  relative,  dans  le  dos,  près  de  la  colonne  vertébrale, 
du  côté  sain.  Cette  matité  est  triangulaire  et  coïncide  avec  une  zone  de  sono- 
rité relative  de  l'autre  côté.  Gr.  ArâozAlfaro  [Bev.  de  la  Soc.  med.  Argentina^ 
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1906)  a  relevé  ce  signe  chez  de  nombreux  enfants  ayant  un  épanchement 
abondant.  En  étudiant  les  cellules  du  liquide  retiré  par  la  ponction  (lympho- 
cytes dans  la  tuberculose,  polynucléaires  dans  la  pleurésie  inflammatoire),  on 
pourra  apprécier  la  nature  de  l'épanchement  et  confirmer  ou  infirmer  les 
données  de  l'interrogatoire,  de  l'examen  stéthoscopique.  Sur  33  pleurésies 
séro-fibrineuses  soumises  à  la  cuti-réaction  ou  à  l'oculo-réaction  à  la  tubercu- 
line,  j'ai  eu  29  résultats  positifs,  4  négatifs.  La  pleurésie  purulente  se  dis- 
tingue par  la  gravité  plus  grande  de  l'état  général,  par  les  sueurs,  quelquefois 
par  l'œdème  localisé.  En  cas  de  doute,  ponction  exploratrice. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  pleurésie  séro-fibrineuse  est  meilleur  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte.  Rilliet  et  Barthez,  sur  345  cas,  trouvent  313  guéri- 
sons,  31  décès,  1  inconnu.  Sur  ce  nombre,  il  y  avait  245  pleurésies  primitives, 
qui  n'ont  donné  que  2  décès  ;  100  pleurésies  secondaires  et  compliquées  ont 
donné  29  décès.  La  pleurésie  aiguë  des  tuberculeux  guérit  dans  la  moitié  des 
cas.  Sur  102  cas,  j'ai  eu  89  guérisons  et  13  morts,  ces  dernières  dans  le  cas 
de  pleurésie  double  ou  compliquée  de  granulie,  de  coqueluche.  Parmi  les 
89  cas  favorables,  57  ont  guéri  par  résorption  spontanée,  33  après  une  ou 
plusieurs  ponctions  évacuatrices. 

Traitement.  —  Au  début,  s'il  y  a  point  de  côté  violent,  on  appliquera  trois 
ou  quatre  ventouses  scarifiées.  Le  vésicatoire,  s'il  paraît  indiqué,  ne  restera 
en  place  que  deux  à  trois  heures.  Si  l'enfant  est  constipé,  on  le  purgera  (huile 
de  ricin,  calomel,  scammonée).  On  provoquera  la  diurèse  avec  l'oxymel  scilli- 
tique  (1,  2  à  3  cuillerées  à  café),  la  théobromine  (1/2  à  2  grammes),  la  caféine, 
une  tisane  diurétique  (chiendent,  queues  de  cerises,  nitrate  de  potasse  ou  de 
soude),  le  régime  lacté.  Si  l'épanchement  est  abondant,  s'il  persiste  après  la 
cessation  de  la  fièvre,  on  pratiquera  la  thoracentèse,  en  vidant  la  plèvre  len- 
tement. Dans  la  plupart  des  cas,  une  seule  thoracentèse  suffit.  Dans  2  cas, 
cependant,  il  a  fallu  en  faire  trois  à  huit  ou  dix  jours  d'intervalle.  J'ai  retiré 
en  une  seule  fois  1.900  grammes  de  liquide  chez  un  garçon  de  quatorze  ans. 
Dans  d'autres  cas,  j'ai  pu  retirer  1.300  grammes,  1.000  grammes^ 
800  grammes,  600  grammes  de  liquide.  Au-dessous  de  ces  chiffres,  il  vaut 
mieux  s'abstenir  et  laisser  agir  la  résorption  spontanée.  Les  accidents  de 
la  thoracentèse  sont  très  rares  chez  l'enfant.  La  purulence  ne  saurait  en 
résulter  si  l'on  est  propre  (lavage  aseptique  ou  badigeonnage  à  la  teinture 
d'iode  de  la  peau  du  sujet,  nettoyage  des  mains  et  des  instruments).  Des 
tentatives  d'auto-sérothérapie  pleurale  ont  été  faites  par  divers  auteurs  avec 
plus  ou  moins  de  succès.  E.  Weill  et  G.  Mouriquand,  chez  une  fillette  de 
sept  ans,  ont  observé  une  résorption  rapide  de  l'épanchement  en  injectant 
sous  la  peau  4  centimètres  cubes  de  la  sérosité  pleurale  [La  Pédiatrie  pra- 
tique, 1910). 

Après  la  guérison  locale  de  la  pleurésie,  il  faut  penser  au  traitement  géné- 
ral de  la  cause  initiale  (tuberculose  le  plus  souvent).  On  conseillera  la  cure 
d'air,  la  vie  à  la  campagne,  l'héliothérapie,  une  bonne  alimentation.  Nous 
envoyons  la  plupart  de  nos  convalescents  de  pleurésie  au  sanatorium  d'Hen- 
daye. 
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2.  —  HYDROTHORAX 


L'hydrothorax  est  l'hydropisie  de  la  plèvre  ;  il  se  distingue  de  la  pleurésie 
par  l'absence  d'inflammation,  d'infection. 

Étiologie.  —  L'hydrothorax  n'est  jamais  primitif  ;  c'est  une  lésion  secon- 
daire qui  se  rencontre  dans  le  mal  de  Bright  avec  anasarque  généralisée, 
l'asystolie,  la  scarlatine,  les  tumeurs  dû  médiastin  (adénopathies),  peut-être 
aussi  la  tuberculose  aiguë.  Il  s'observe  à  tout  âge,  mais  surtout  dans  la 
seconde  enfance. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  liquide  est  clair  et  séreux,  sans  flocons 
fibrino-albumineux  ;  il  est  peu  abondant  et  atteint  1  litre  au  maximum  ;  il 
siège  à  la  fois  dans  les  deux  côtés  ;  l'hydrothorax  unilatéral  est  exceptionnel. 
La  plèvre  ne  présente  à  sa  surface  aucune  lésion,  elle  est  lisse,  comme  lavée. 
S'il  n'existait  pas  d'adhérences  préalables,  la  sérosité  s'amasse  dans  les 
parties  déclives  ;  dans  le  cas  contraire,  elle  peut  occuper  des  loges  et  former 
une  sorte  de  gelée  tremblotante. 

Symptômes.  —  L'hydrothorax  est  ordinairement  latent  ;  il  faut  le  chercher 
systématiquement  pour  le  découvrir  ;  en  effet,  pas  de  point  de  côté,  ni  fièvre, 
ni  toux,  ni  oppression.  Il  n'y  a  que  les  signes  physiques  d'un  épanchement  : 
matité  à  la  base,  silence  respiratoire  ou  souffle  voilé,  pectoriloquie  aphone, 
absence  des  vibrations  vocales.  Quelquefois  le  début  est  marqué  par  de  la 
flèvre,  de  la  toux,  de  la  dyspnée  ;  un  épanchement  s'est  formé  rapidement,  et 
on  entend  du  souffle,  de  l'égophonie.  Pour  faire  le  diagnostic,  il  faut  consulter 
les  autres  symptômes,  l'anasarque,  les  signes  de  lésions  cardiaques  ou  rénales. 
Quel  que  soit  le  début  de  l'hydrothorax,  les  symptômes  d'acuité  ne  se 
maintiennent  pas,  et  l'épanchement,  après  avoir  duré  huit  à  dix  jours,  se 
résorbe  entièrement.  Dans  les  maladies  chroniques  et  cachectisantes,  l'hy- 
drothorax est  plus  durable,  et  alors  il  est  torpide,  insidieux,  latent. 

Par  lui-même,  l'hydrothorax  n'est  pas  très  grave,  il  cause  peu  de  dyspnée  ; 
quand  il  en  cause,  il  procède  avec  moins  de  brutalité  que  l'œdème  pulmo- 
naire. Dans  quelques  cas  cependant  (mal  de  Bright,  scarlatine),  il  peut  être 
assez  abondant  et  assez  soudain  pour  entraîner  une  dyspnée  inquiétante. 

Diagnostic.  —  Les  signes  physiques  montreront  qu'il  existe  un  épanche- 
ment liquide  dans  les  plèvres  ;  l'étude  des  symptômes  concomitants  ou  anté- 
rieurs permettra  de  qualifier  cet  épanchement.  On  ne  manquera  jamais  d'aus- 
culter le  cœur  avec  soin  et  d'analyser  les  urines.  Une  lésion  mitrale,  une 
néphrite,  une  albuminurie  scarlatineuse  :  telles  sont  les  affections  qu'on 
trouvera  le  plus  souvent. 

Traitement.  —  Purger,  faire  uriner  le  malade,  révulser  le  thorax  :  telles 
sont  les  principales  indications  à  remplir.  Une  dose  suffisante  d'huile  de  ricin, 
de  scammonée,  de  jalap,  d'eau-de-vie  allemande,  le  régime  lacté,  les  ven- 
touses sèches  ou  scarifiées  suffisent.  En  cas  d'oppression  trop  forte,  on  aura 
recburs  à  la  thoracentèse. 
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3.  —  TUBERCULOSE  PLEURALE 


Indépendamment  de  la  pleurésie  séreuse  ou  purulente,  si  souvent  d'origine 
tuberculeuse,  on  doit  étudier  les  tubercules  de  la  cavité  pleurale  que  Laënnec 
avait  le  premier  signalés  et  qui,  dans  quelques  cas,  forment  des  aggloméra- 
rats  caséeux  énormes  déprimant  le  poumon,  usant  les  côtes,  perforant  les 
espaces  intercostaux.  Les  tubercules  peuvent  se  déposer  en  dehors  ou  en 
dedans  de  la  plèvre.  En  dedans,  on  trouve  les  granulations  grises  semées  à  la 
surface  de  la  séreuse,  petites,  arrondies,  miliaires,  les  granulations  jaunes 
plus  grandes,  entourées  d'exsudat  fibrineux,  parfois  confluentes  et  unies  par 
une  membrane  fibrino-purulente  stratifiée,  vasculaire.  La  plèvre,  au-dessous 
de  ces  lésions,  est  louche,  épaissie,  injectée,  ramollie,  bourgeonnante  ;  les 
deux  feuillets  s'accolent,  s'unissent  par  des  adhérences.  L'union  de  multiples 
tubercules  jaunes  forme  de  larges  plaques  tuberculeuses,  prenant  l'empreinte 
des  côtes.  En  dehors  de  la  plèvre  costale,  dans  le  tissu  sous-séreux,  peuvent  se 
rencontrer  des  tubercules  à  tous  les  degrés  d'évolution,  pouvant  soulever  la 
plèvre,  la  perforer,  communiquer  avec  le  poumon.  Rilliet  et  Barthez  ont 
décrit  des  cavernes  extra-pleurales,  sans  communication  avec  les  bronches, 
sans  lésions  des  poumons.  En  résumé,  disent  Barthez  et  Sanné,  la  tubercu- 
lose peut  s'attaquer  à  la  face  interne  et  à  la  face  externe  de  la  plèvre  :  il  en 
résulte  les  formes  an  atomiques  suivantes  : 

1°  Dans  la  grande  cavité  de  la  séreuse,  les  tubercules  peuvent  former  de 
larges  plaques  qui  compriment  le  poumon  ;  2°  En  dehors  de  la  séreuse,  ils 
donnent  naissance  soit  à  des  plaques  tuberculeuses,  soit  à  des  excavations 
plus  ou  moins  considérables  ;  3^  Les  tubercules  intra-pleuraux  se  ramollissent 
très  rarement  ;  nous  ne  les  avons  jamais  vus  perforer  la  plèvre  ;  au  contraire, 
les  tubercules  extra-pleuraux  peuvent  non  seulement  se  ramollir,  mais  encore 
perforer  la  membrane  séreuse  ;  4^  Ces  foyers  peuvent  communiquer  large- 
ment avec  les  bronches,  après  avoir  traversé  le  poumon  ;  5^  Lorsque  ces 
mêmes  foyers  sont  en  contact  avec  une  infiltration  tuberculeuse  siégeant  à  la 
surface  du  poumon,  il  en  résulte  d'abord  une  masse  tuberculeuse  pleuro- 
pulmonaire,  puis  une  caverne  qui  s'est  creusée  à  la  fois  du  côté  du  poumon 
et  à  l'extérieur  de  la  plèvre  costale  ;  6°  Si  les  tubercules  pulmonaires  sont  eux- 
mêmes  réunis  aux  tubercules  des  ganglions  bronchiques,  le  tout  forme  une 
.  masse  tuberculeuse  étendue  au  travers  du  poumon,  depuis  les  ganghons 
bronchiques  jusqu'à  la  face  externe  de  la  plèvre  costale  ;  7^  Les  différentes 
espèces  de  tubercules  sont,  par  ordre  de  fréquence  :  à  la  face  interne  de  la 
plèvre,  les  granulations  jaunes  et  les  granulations  grises  ;  à  sa  face  externe, 
les  nodules  tuberculeux.  Les  tubercules  ramollis  sont  rares  ;  quand  on  les 
rencontre,  c'est  dans  la  plèvre  costale  ;  8°  Les  tubercules  occupent  ordinai- 
rement les  deux  plèvres  ;  quand  on  n'en  rencontre  que  dans  une  seule,  ils  soiït 
plus  fréquents  à  droite  qu'à  gauche  ;  9°  Les  tubercuHsations  considérables  de 
la  plèvre  sont  presque  toujours  unilatérales  ;  10°  La  tuberculose  in tra-pleu- 
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raie  est  plus  fréquente  que  la  tuberculose  extra-pleurale.  Il  est  plus  rare  de 
trouver  à  la  fois  des  tubercules  intra  et  extra-pleuraux. 

Les  symptômes  sont  obscurs  et  peu  décisifs  :  matité,  silence  relatif, 
dépression  localisée,  soudure  des  cartilages  costaux,  absence  des  vibrations, 
rétrécissement  de  la  partie  malade.  La  toux,  la  dyspnée,  sont  faibles  ou  n'ont 
rien  de  caractéristique.  Peu  ou  pas  de  crachats,  pas  de  point  de  côté.  Quant 
aux  symptômes  généraux,  sueurs,  amaigrissement,  cachexie,  ils  sont  ceux  de 
la  tuberculose  en  général.  Il  est  très  difficile  de  distinguer  la  tuberculose  pleu- 
rale de  la  phtisie  et  de  la  pleurésie  chronique. 


4.—  PLEURÉSIE  PURULENTE 

Étiologîe.  —  La  pleurésie  purulente  est  très  fréquente  dans  l'enfance  ;  elle 
est  d'emblée  purulente,  succédant  à  la  pneumonie  ou  broncho-pneumonie,  à 
la  scarlatine,  à  la  variole,  à  la  septicémie  puerpérale  ;  elle  ne  succède  pas  à  la 
pleurésie  séro-fibrineuse.  On  a  dit,  avec  exagération  cependant,  que,  chez 
l'enfant,  toute  pleurésie  chronique  était  une  pleurésie  purulente.  Sur 
206  pleurésies,  Israël  en  trouve  59  purulentes,  soit  29  p.  100.  Sur  228  pleu- 
résies, j'en  compte  126  purulentes  (plus  de  55  p.  100).  On  a  accusé  la  thora- 
centèse  ;  mais  cette  opération  est  pratiquée  chez  l'enfant  plus  rarement  que 
chez  l'adulte,  et  la  purulence  de  l'épanchement  est  constatée  dès  la  première 
ponction. 

En  réalité,  la  purulence  tient  à  l'origine  infectieuse  de  la  pleurésie  et  aux 
microbes  pathogènes  qu'on  y  trouve  constamment,  et  qui  sont,  par  ordre  de 
fréquence  :  le  pneumocoque,  le  streptocoque,  le  bacille  de  Koch,  les  microbes 
de  la  putréfaction,  le  staphylocoque.  Sur  28  cas  de  pleurésie  purulente  infan- 
tile, Netter  trouve  15  fois  le  pneumocoque  seul  ou  associé  au  streptocoque  et 
aa  staphylocoque,  5  fois  le  streptocoque  seul,  3  fois  le  bacille  de  Koch  (1). 
Tandis  que,  chez  l'adulte,  sur  100  pleurésies  purulentes,  53  sont  dues  au 
streptocoque  et  17  au  pneumocoque,  c'est  l'inverse  chez  l'enfant  (53  par 
pneumocoque,  17  par  streptocoque).  En  effet,  chez  l'enfant,  la  pleurésie 
purulente  succède  le  plus  souvent  à  une  pneumonie  ou  à  une  broncho-pneu- 
monie, c'est  une  pleurésie  méia-pneumoniqiie.  Plus  de  la  moitié  des  pleurésies 
purulentes  infantiles  seraient  dues  au  pneumocoque  (Netter).  D'après  Stan- 
ley Blacker,  qui  a  étudié  81  cas  d'empyème  infantile  [Brit.  med.  Jour., 
23  mai  1903),  les  pleurésies  primitives  sont  plus  rares  que  les  secondaires 
(15  à  20  p.  100).  Sur  les  69  cas  examinés  bactériologiquement,  on  a  trouvé  le 
pneumocoque  61  fois,  associé  au  streptocoque  3  fois,  au  staphylocoque  1  fois. 
Donc  65  fois  sur  69  cas  le  pneumocoque  était  présent.  Schkarin  {Jahrb.  f. 
Kind.,  1900)  avait  obtenu  des  résultats  analogues  chez  les  nourrissons  : 
empyème  presque  toujours  consécutif  à  la  pneumonie  ou  broncho-pneumo- 
nie ;  pneumocoques  à  peu  près  constants. 

(1)  Société  médicale  des  hôpitaux,  16  mai  1890. 
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Plus  rarement,  on  voit  l'empyème  à  la  suite  de  la  rupture  d'une  caverne 
tuberculeuse,  d'un  foyer  gangreneux,  d'un  abcès  ou  d'un  kyste  du  foie,  d'une 
carie  costale,  d'une  appendicite.  La  pleurésie  appendiculaire  est  une  pleurésie 
droite,  purulente  et  fétide  le  plus  souvent.  Cette  forme,  bien  étudiée  par 
Dieulafoy  {Acad.  de  Méd.,  1900),  est  très  grave,  car  elle  vient  compliquer  une 
maladie  déjà  fort  sérieuse  par  elle-même.  On  la  rencontre  aussi  dans  la  rou- 
geole, dans  la  grippe,  dans  la  méningite  épidémique. 

E.-L.  Bunting  [Brii.  med.  Journal,  18  mai  1907)  a  vu  une  fillette  de  six  ans, 
atteinte  de  pleurésie  purulente  à  droite,  présenter,  malgré  l'évacuation  du  pus 
(pneumocoques  et  streptocoques),  une  leucocytose  remarquable  :  41.500, 
53.000,  75.000,  240.000,  214.000  (82  p.  100  polynucléaires).  A  l'autopsie,  on 
ne  trouve  pas  de  pus  dans  la  grande  cavité  pleurale,  mais  une  collection 
interlobaire  contenant  30  grammes  de  pus. 

Sur  241  cas,  M^^^  Anna  Finkelstein  trouve  117  enfants  de  quatre  à  cinq  ans, 
79  de  cinq  à  dix  ans,  44  de  dix  à  quinze  ans  (1).  D'après  Macé,  l'empyème  ne 
serait  pas  rare  chez  les  nouveau-nés  et  nourrissons  et  pourrait  dépendre  soit  de 
l'état  puerpéral,  soit  d'une  autre  infection  ;  le  pus,  qui  a  une  tendance  à  se 
localiser  entre  la  plèvre  et  le  péricarde,  est  en  faible  quantité  et  entouré  de 
fausses  membranes  ;  les  microbes  habituellement  rencontrés  sont  :  le  strep- 
tocoque, le  staphylocoque,  le  pneumocoque  (Obslétrique,  1900).  Gayet  [Thèse 
de  Paris,  27  mai  1909)  rapporte  16  cas  de  pleurésie  purulente  du  nouveau-né  ; 
diagnostic  rarement  fait,  trouvaille  d'autopsie  le  plus  souvent.  Sur  126  cas 
personnels,  je  trouve  5  enfants  de  zéro  à  six  mois,  10  de  six  mois  à  un  an, 
33  de  un  à  deux  ans.  Sur  ces  48  nourrissons,  9  seulement  ont  guéri  (3  par  la 
ponction,  6  par  la  pleurotomie  avec  résection  costale).  Je  compte  46  enfants 
entre  deux  et  cinq  ans,  26  entre  cinq  et  dix  ans,  6  entre  dix  et  quinze  ans.  La 
première  enfance  est  donc  aussi  exposée  que  la  seconde. 

Le  D^  S.  Gannata  (La  Pediatria,  31  déc.  1913),  sur  88  cas  de  la  clinique  de 
Jemma,  trouve  17  cas  dans  la  première  année,  30  de  un  à  deux  ans,  11  de 
deux  à  trois  ans,  10  de  trois  à  quatre  ans,  20  de  quatre  à  dix  ans.  Le  plus 
jeune  malade  avait  quatre  mois,  La  pleurésie  siégeait  44  fois  à  droite, 45  fois  à 
gauche  ;  elle  était  double  une  fois.  La  pleurésie  purulente  s'est  déclarée 
45  fois  après  la  pneumonie,  8  fois  après  la  broncho-pneumonie,  6  fois  après  la 
scarlatine,  3  fois  après  la  scarlatine  avec  broncho-pneumonie,  2  fois  après 
rougeole,  7  fois  après  rougeole  et  broncho-pneumonie.  On  a  trouvé  le 
pneumocoque  54  fois,  le  streptocoque  19  fois.  Oscar  M.  Schloss  [Arch.  of 
Pedialrics,  sept.  1909),  chez  un  garçon  de  trois  mois  nourri  au  sein,  a  constaté 
une  pleurésie  purulente  à  gauche  qui  a  guéri  par  la  pleurotomie  dans  le  sep- 
tième espace  intercostal  (120  grammes  de  pus  à  streptocoques  et  staphylo- 
coques). 

Ânatomie  pathologique.  —  La  pleurésie  purulente  est  presque  toujours 
unilatérale  (50  unilatérales  pour  5  bilatérales)  ;  chez  le  nouveau-né,  dans  les 
cas  de  septicémie  puerpérale,  l'empyème  est  souvent  double.  Sur  50  pleu- 
résies unilatérales,  on  en  trouve  28  à  gauche,  22  à  droite. 

(1  )  Pleurésies  purulentes  de  l'enfance  {Thèse  de  Paris,  1890). 
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Dans  la  statistique  de  Stanley  Blaker,  il  y  a  eu  9  pleurésies  doubles  pour 
72  pleurésies  unilatérales  (42  à  gauche,  30  à  droite).  Dans  la  mienne,  il  y  a 
75  pleurésies  à  gauche,  43  à  droite,  7  bilatérales.  L'épanchement  est  tantôt 
Hbre,  tantôt  enkysté,  cette  dernière  disposition  étant  la  plus  rare,  mais 
cependant  moins  rare  que  chez  l'adulte.  J'ai  relevé  10  cas  de  pleurésies 
enkystées.  Armand-DeHlle  (Soc.  de  Pédiatrie,  17  mai  1910)  a  signalé  chez  les 
nourrissons  une  forme  de  pleurésie  purulente  enkystée,  pleurésie  en  galette, 
constituée  par  une  couche  de  pus  et  de  membranes  fibrineuses  à  la  surface 
d'un  lobe  de  pneumonie  ou  de  broncho-pneumonie.  Le  pus,  d'ordinaire  jau- 
nâtre, verdâtre,  épais,  bien  Hé,  est  parfois  séro-purulent,  floconneux,  gru- 
meleux, sanguinolent  :  il  peut  être  inodore  ou  fétide. 

Si  la  pleurésie  purulente  a  succédé  à  une  pleurésie  séro-fibrineuse,  on  voit 
l'épanchement  se  troubler  d'abord,  devenir  louche,  avant  d'être  franchement 
opaque.  Dans  la  pleurésie  à  pneumocoques,  le  pus  est  plus  épais,  plus  cré- 
meux ;  les  fausses  membranes  sont  plus  abondantes  que  dans  la  pleurésie  à 
streptocoques.  La  quantité  de  liquide  est  très  variable,  elle  peut  être  minime 
(quelques  cuillerées  à  café),  ou  énorme  (1  à  2  litres).  Quand  la  quantité  est 
faible,  elle  peut  s'étaler  en  lame  sur  le  poumon  et  donner  l'illusion  d'un 
épanchement  considérable  ;  quand  elle  est  abondante,  le  poumon  est  refoulé, 
aplati,  fixé  par  des  adhérences  à  la  gouttière  costo-vertébrale.  Les  fausses 
membranes  sont  parfois  très  épaisses  et  cloisonnent  l'épanchement  dans  tous 
les  sens  ;  elles  forment  aussi,  dans  quelques  cas,  une  coque  autour  du 
poumon. 

On  a  vu  le  poumon  réduit  à  une  lame  mince  et  carnifiée,  adhérente  au 
péricarde,  anéanti  sans  retour.  C'est  dans  les  cas  d'empyème  pulsatile  que 
cette  lésion  s'observe.  En  même  temps  les  côtes  peuvent  être  dénudées, 
recouvertes  d'ostéophytes  ;  les  espaces  intercostaux  sont  dilatés,  perforés, 
laissant  passer  le  pus,  qui  forme  une  collection  sous-cutanée  (empyème  de 
nécessité),  pouvant  rester  sessile  ou  fuser  au  loin  jusque  vers  les  lombes. 
Quand  la  pleurésie  siège  à  gauche,  le  cœur  est  refoulé  à  droite  et  maintenu  par 
des  adhérences  qui  l'empêchent  de  reprendre  immédiatement  sa  place  après 
l'évacuation  du  liquide. 

Il  n'est  pas  rare,  dans  les  pleurésies  purulentes  anciennes,  de  trouver  une 
fistule  pleuro-bronchique  et  un  épanchement  gazeux  mêlé  au  liquide.  C'est 
dans  ces  cas  anciens  que  la  plèvre  est  méconnaissable  et  qu'on  trouve  à  sa 
place,  sur  la  paroi  médiastine,  comme  sur  les  côtes  et  sur  le  diaphragme,  des 
magmas  épais,  fibrino-purulents,  remplaçant  le  feuillet  séreux.  Il  peut  y 
avoir  péricardite  et  méningite,  surtout  dans  la  pleurésie  méta-pneumonique. 
Sur  23  autopsies  de  Stanley  Blaker,  la  péricardite  est  relevée  7  fois  et  la 
méningite  4  fois.  Comme  autres  lésions  concomitantes,  il  faut  signaler  la 
médiastinite  (2),  la  bronchopneumonie  (8)  la  péritonite  (3),  la  tubercu- 
lose. 

Dans  mes  cas  personnels,  j'ai  noté  la  tuberculose  15  fois,  la  broncho-pneu- 
monie 22  fois,  la  pneumonie  18  fois,  la  gangrène  ou  fétidité  avec  pneumo- 
thorax 3  fois,  la  péricardite  purulente  5  fois. 

Symptômes.  —  Les  signes  physiques,  matité,  perte  des  vibrations  thora- 
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ciques,  souffle,  sont  les  mêmes  que  daPxS  la  pleurésie  séro-fibrineuse.  La  pec- 
'toriloquie  aphone  est  habituelle  dans  celle-ci,  exceptionnelle  dans  celle-là. 
Quand  l'œdème  de  la  paroi  thoracique  existe,  c'est  un  bon  signe  de  puru- 
lence ;  de  même  quand  la  pleurésie  est  pulsatile.  Quand  il  y  a  une  voussure 
partielle  de  la  paroi  thoracique,  une  tumeur  fluctuante  faisant  saillie  à  tra- 
vers un  espace  intercostal,  on  peut  encore  affirmer  la  purulence  de  l'épanche- 
ment.  Mais  il  ne  faut  pas  attendre  l'apparition  de  ces  signes. 

Les  symptômes  généraux  ont  une  grande  importance  dans  la  pleurésie 
purulente.  Tantôt  la  maladie  est  aiguë,  il  y  a  de  la  fièvre  (40o),  de  la  fréquence 
du  pouls,  de  la  pâleur  du  visage,  des  sueurs  nocturnes,  qui  indiquent  la  sup- 
puration. Tantôt  l'empyème  est  pour  ainsi  dire  latent,  il  est  toléré  par  l'or- 
ganisme, il  ne  donne  pas  plus  de  réaction  qu'un  abcès  froid  superficiel. 
Ailleurs,  c'est  une  véritable  hecticité  qui  se  déroule  ;  l'enfant  a  des  accès 
fébriles  de  temps  à  autre,  il  perd  l'appétit,  il  a  de  la  diarrhée,  il  tombe  dans  un 
état  cachectique. 

Si  l'on  écarte  l'intervention,  la  mort  peut  ainsi  survenir  dans  le  marasme 
ou  bien  c'est  un  effort  de  la  nature  qui  amène  le  soulagement  ou  la  guérison 
(issue  du  pus  à  travers  les  bronches). 

Dans  ce  dernier  cas,  l'enfant  rend  du  pus  en  abondance  par  la  bouche,  au 
miheu  d'accès  vicient?  de  toux  qui  font  craindre  la  suffocation.  Cette  termi- 
naison par  vomique  n'est  pas  rare  dans  la  pleurésie  méta-pneumonique.  Sur 
256  pleurésies  purulentes,  on  l'a  observée  18  fois  (Anna  Finkelstein).  J'ai 
noté  la  vomique  3  fois  seulement  sur  126  cas  personnels.  L'ouverture  à  l'exté- 
rieur serait  moins  rare,  33  fois  sur  256  ;  elle  est  unique  ou  multiple  et  laisse 
des  fistules  pleuro-cutanées  interminables.  J'ai  dit  que  le  pus  peut  fuser  jusque 
dans  la  région  lombaire.  Il  peut  aussi  pénétrer  dans  la  cavité  péritonéale  à 
travers  le  diaphragme.  De  toutes  ces  terminaisons  spontanées,  la  plus  favo- 
rable est  la  vomique,  qui  ne  survient  généralement  pas  avant  le  quinzième 
ou  vingtième  jour  de  la  maladie.  Après  la  guérison,  on  constate  souvent  une 
rétraction  du  thorax  et  une  légère  scoliose. 

La  durée  de  la  maladie,  abandonnée  à  elle-même,  est  variable  ;  elle  est  de 
six  semaines  à  deux  mois  pour  les  cas  aigus  ;  elle  dépasse  six  mois  dans  les 
cas  chroniques  et  particulièrement  quand  la  pleurésie  est  tuberculeuse.  J'ai 
opéré  un  cas  qui  datait  d'un  an,  quoique  d'origine  pneumococcique.  Aujour- 
d'hui, on  ne  laisse  pas  les  pleurésies  purulentes  suivre  leur  marche  naturelle, 
et  l'on  a  pour  principe  d'intervenir  de  bonne  heure.  En  agissant  ainsi,  on 
abrège  notablement  la  durée  de  la  maladie,  et  on  augmente  la  proportion  des 
guérisons,  autrefois  très  rares,  aujourd'hui  très  communes. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  pleurésie  purulente  varie  suivant  les  cas  ; 
mais,  d'une  façon  générale,  on  peut  dire  qu'il  est  devenu,  grâce  aux  progrès 
de  la  médecine,  relativement  bénin.  Sans  doute,  quand  l'empyème  est  d'ori- 
gine tuberculeuse,  il  est  très  grave,  pour  ne  pas  dire  incurable.  Mais,  chez 
l'enfant,  nous  avons  surtout  à  compter  avec  des  formes  moins  graves  ;  la 
pleurésie  purulente  est  presque  toujours  à  pneumocoques  ou  à  streptocoques, 
et,  à  ce  titre,  elle  est  justiciable  du  traitement  antiseptique  que  j'indiquerai 
plus  loin. 
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Si  la  pleurésie  est  à  pneumocoques,  elle  pourrait  guérir  spontanément  ou 
par  de  simples  ponctions  ;  c'est  la  forme  la  plus  bénigne.  Mais  la  constatation 
du  microbe  ne  suffît  pas,  il  faut  s'inspirer  de  l'état  général  du  sujet  et  de  la 
marche  de  la  maladie.  Telle  pleurésie  à  pneumocoques,  qui  devait  guérir  après^ 
la  ponction,  nécessitera  la  pleurotomie;  telle  autre  pleurésie  à  streptocoques? 
théoriquement  plus  grave,  pourra  céder  à  une  seule  ponction.  Règle  générale^ 
la  pleurésie  purulente  commande  la  pleurotomie  et  sans  délai.  La  ponction 
n'est  suffisante  que  pour  les  tout  petits  épanchements.  Chez  l'enfant,  la  mor- 
talité de  la  pleurésie  purulente  ne  dépasse  pas  16  p.  100  ;  elle  est  de  33  p.  lOC^î 
chez  l'adulte.  Dans  la  première  enfance,  au-dessous  de  deux  ans  et  surtout 
au-dessous  d'un  an,  la  pleurésie  purulente  est  presque  fatale.  Sur  24  opérés  de 
cette  catégorie,  je  ne  compte  que  5  guérisons.  Sur  11  enfants  de  moins  d'un 
an,  de  la  statistique  de  Stanley  Blaker  {Brit.  med.  Jour.,  23  mai  1903),  un  seul! 
a  guéri.  Sur  60  enfants  de  deux  à  quinze  ans,  j'ai  compté  20  morts  et  40  gué- 
risons. Cette  statistique  n'est  pas  bonne  ;  mais  elle  comprend  les  pleurésies 
tuberculeuses  et  celles  qui  sont  consécutives  à  la  broncho-pneumonie. 

Le  D^  Abel  Zubizarreta  {La  Semana  Medica,  1912,  n^  4)  rapporte  le  car> 
d'une  fillette  de  vingt-huit  jours,  atteinte  de  pleurésie  purulente  à  pneumo- 
coques à  la  suite  de  pneumonie  du  sommet  droit,  qui  a  guéri  par  la  pleuroto- 
mie. L'opération  fut  faite  par  le  D^  Robertson  Lavalle.  Dans  un  cas  de 
Mlle  Yvonne  Pouzin  (.4rc/i.  de  M  éd.  des  Enfants,  ïnars  1913), un  enfant  âgé  de 
sept  semaines,  pris  de  pleurésie  purulente  gauche  à  pneumocoques,  a  suc- 
combé malgré  deux  thoracentèses  suivies  de  pleurotomie. 

J'ai  vu,  dans  deux  cas,  la  pleurésie  purulente  se  reproduire  à  seize  et  dix- 
huit  mois  d'intervalle,  du  même  côté,  malgré  la  pleurotomie.  Dans  un  de  ce:> 
cas,  il  y  avait  pneumothorax.  L'enfant  a  néanmoins  guéri.  Dans  un  autre  cas^ 
la  récidive  se  fit  du  côté  opposé. 

Dans  les  cas  de  pleurésie  purulente  bilatérale,  on  est  conduit  à  faire  une- 
double  pleurotomie,  avec  ou  sans  résection  costale.  C'est  ainsi  que  le- 
D'^  Abraham  Zingher  (.4rc/i.  o/  Pet/.,  sept.  1913),  chez  un  enfant  de  six  ans  et 
demi,  a  fait  la  pleurotomie  avec  résection  costale  à  droite,  puis  la  pleuroto- 
mie à  gauche  quinze  jours  après.  Guérison.  Il  s'agissait  d'un  double  épanche- 
ment  à  pneumocoques.  William  Edmond  (Brit.  Med.  Journal,  6  mai  1911)  a 
opéré  dans  les  mêmes  conditions  un  garçon  de  cinq  ans  atteint  d'empyème 
double  :  pleurotomie  avec  résection  costale  à  droite,  pleurotomie  à  gauche- 
quelques  jours  après,  guérison.  Gond  et  Poissonier  (  Jour/za/  des  Praticiens,. 
mars  1911)  ont  opéré  un  garçon  de  quatre  ans  pour  un  empyème  à  strepto- 
coques à  gauche  d'abord  puis  à  droite  (un  mois  d'intervalle).  Guérison. 

Morrisson  [Brit.  Med.  Journal,  13  mars  1906)  a  vu  un  garçon  de  sept  ans 
présenter  une  pleurésie  pneumococcique  à  gauche,  il  est  opéré  le  18  août  ; 
le  27  août,  une  pleurésie  s'est  formée  à  droite,  elle  est  également  opérée,, 
guérison.  Dans  ce  dernier  cas,  il  s'était  formé  autour  de  la  plaie  opératoire 
des  phlycténes  à  pneumocoques  et  une  conjonctivite  de  même  nature. 

Diagnostic.  —  J'ai  dit  que  les  signes  physiques  ne  suffisaient  pas,  que 
l'absence  de  pectoriloquie  aphone  n'avait  pas  de  valeur  absolue.  D'ailleurs,, 
chez  les  petits  enfants,  ce  signe  ne  pourra  être  éprouvé.  La  longue  durée  de; 
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l'épanchement  donne  une  présomption  en  faveur  de  la  purulence.  L'œdème 
de  la  paroi,  quoiqu'il  se  rencontre  parfois  dans  la  pleurésie  séreuse,  a  une 
certaine  valeur  ;  l'empyème  de  nécessité,  la  pulsatilité,  en  ont  davantage  et 
permettent  d'affirmer  la  purulence.  La  fièvre  forte,  les  sueurs  profuses,  la 
diarrhée,  le  faciès  terreux,  indiquent  la  suppuration.  Mais  il  faut  s'en  assurer 
par  une  ponction  exploratrice  qui  permettra,  par  surcroît,  de  faire  exammer 
I3  liquide  au  microscope  et  de  rechercher  la  présence  des  microbes  habituels 
{pneumocoque,  streptocoque).  Cet  examen  est  de  rigueur,  car  il  peut  donner 
des  indications  thérapeutiques.  Quand  la  pleurésie  s'accompagne  de  signes 
pjeudo-cavitaires  (souffle,  gargouillement),  on  peut  songer  à  la  tuberculose  ; 
mais  on  aura  égard  au  siège  de  ces  signes  (partie  moyenne  ou  base),  à  la  ma- 
tité  absolue  dans  la  région  où  ils  sont  perçus.  P.  Bézy  et  F.  Escande  (Arch. 
de  Méd.  des  Enf.,  mars  1919)  ont  rnontré  la  valeur  de  la  radioscopie  pour  le 
diagnostic  de  la  pleurésie  purulente. 

Si  l'empyème  est  pulsatile,  on  pourra  croire  à  un  anévrysme  de  l'aorte  ; 
mais  on  l'écartera  bien  vite  en  constatant  l'absence  d'expansion,  l'étendue  de 
la  matité,  la  faiblesse  des  battements.  Les  tumeurs  hydatiques  des  poumons 
et  du  foie  seront  reconnues,  en  cas  de  doute,  par  la  ponction  capillaire,  qui 
donnera  un  liquide  limpide,  incolore,  contenant  des  crochets.  La  pleurésie 
purulente  reconnue,  ainsi  que  son  origine  (examen  du  pus,  antécédents),  il 
est  important  de  connaître  la  quantité  de  liquide  épanché  et  sa  disposition. 
Chez  un  petit  garçon  de  trois  ans,  qui  offrait  une  matité  très  étendue,  je  n'ai 
pu  retirer  que  100  grammes  de  liquide  ;  la  pleurésie,  ici,  était  en  lame  et  le 
pus  était  refoulé  par  une  congestion  pulmonaire  concomitante  (1). 

On  tiendra  compte  de  l'abaissement  des  viscères  (foie,  rate),  de  la  vous- 
sure du  thorax,  pour  apprécier  l'abondance  de  l'épanchement. 

S'il  y  a  plusieurs  loges,  on  ne  le  saura  qu'après  la  ponction,  car  il  ne  faut 
pas  compter  sur  les  vibrations  thoraciques  (si  incertaines  chez  l'enfant)  pour 
déceler  la  présence  de  ces  loges  et  des  cloisons  membraneuses  qui  les  limitent. 

Quand  la  pleurésie  purulente  siège  à  droite,  elle  peut,  comme  la  pleurésie 
séro-fibrineuse,  par  suite  du  point  de  côté  abdominal,  faire  croire  à  une  appen- 
dicite. J'ai  vu  2  cas  de  ce  genre,  terminés  par  la  mort.  Dans  l'un,  il  s'agissait 
d'un  empyème  de  la  grande  cavité  pleurale  ;  dans  l'autre,  d'une  pleurésie 
interlobaire,  qui  ne  fut  reconnue  que  par  la  vomique  fétide  terminale,  qui, 
après  six  semaines,  vint  annoncer  la  mort  de  l'enfant. 

Chylothorax.  —  On  peut  rencontrer  des  pleurésies  chyleuses  qui  donnent 
l'apparence  de  la  pleurésie  purulente,  tout  en  en  différant  essentiellement 
En  voici  un  exemple  rapporté  par  les  D^^  Jennings  et  Rich  {Arch.  of  Pedia- 
trics,  mars  1908).  Enfant  de  9  mois  oppressé,  dyspnéique,  matité  à  droite. 
Une  ponction  donne  50  grammes  de  liquide  laiteux.  Le  liquide  se  reproduit 
en  augmentant  et  on  est  amené  à  faire  17  ponctions  dans  l'espace  de  11  mois, 
retirant  à  chaque  ponction  environ  600  grammes  du  même  liquide  blan- 
châtre et  analogue  à  du  lait.  Le  foie  est  repoussé  en  bas  et  le  cœur  à  gauche. 

(1)  Traitement  de  la  pleurésie  purulente  chez  les  enfants  (Soc/éfé  méd/ca/e  des  Hôpi- 
taux, 1891). 
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Une  injection  de  tuberculine  n'a  pas  donné  de  fièvre.  L'examen  du  liquide 
montre  qu'il  est  neutre  ou  alcalin,  d'une  densité  variant  de  1.008  à  1.020  ;  la 
grai.  se  a  été  trouvée  dans  la  proportion  de  3  à  4  p.  100  dans  les  diverses 
analyses,  les  matières  protéiques  de  5  à  8  p.  100.  Une  dernière  ponction  a 
ramené  900  grammes  de  liquide  chyleux  ayant  1.014  de  densité  et  contenant 
6  p.  100  de  matières  grasses.  Godfrey  R.  Pisek  [Arch.  of  Ped.,  déc.  1917)  a  vu 
le  chylothorax  droit  chez  une  fille  de  2  mois  avec  guérison  :  2  ponctions  de 
170  et  250  gr.  de  liquide  laiteux  (graisse). 

De  Witt  H.  Sherman  (Arch.  of  Ped.,  sept.  1907)  soigne  un  garçon  de  quatre 
ans  et  demi,  oppressé,  cyanose  ;  matité  étendue  à  gauche  avec  déplacement 
du  cœur  et  de  la  rate.  La  ponction  donne  840  grammes  de  liquide  laiteux 
contenant  23  p.  1.000  de  graisse  et  s'éclaircissant  par  l'éther.  Les  ponctions 
successives  donnent  600  et  1.200  grammes  de  ce  liquide.  Guérison  constatée 
quinze  mois  après.  Sur  60  cas  rassemblés  par  l'auteur,  13  (3  douteux)  con- 
cernent des  enfants.  Un  régime  alimentaire  pauvre  en  graisse  fait  diminuer  le 
pourcentage  des  matières  grasses  du  liquide  chylifoime. 

Traitement.  —  Il  faut  toujours  intervenir  dans  la  pleurésie  purulente  de 
l'enfance.  On  fera  d'abord  une  ponction,  puis  une  seconde,  si  l'épanchement 
se  reproduit  ;  mais  il  ne  faut  pas  aller  au-delà  et  perdre  un  temps  précieux, 
sous  prétexte  que  l'épanchement  est  à  pneumocoques  et  qu'il  peut  guérir  par 
les  ponctions.  Ce  traitement  est  insuffisant  et  ne  donne  qu'un  soulagement 
momentané  ;  il  ne  supprime  pas  le  foyer  infectieux. 

Il  faut  après  une  ou  deux  ponctions,  ouvrir  largement  un  espace  intercos- 
tal (pleurotomie).  La  résection  costale  est  superflue,  sauf  pour  les  enfants 
très  jeunes.  Après  l'évacuation  complète  de  la  plèvre,  on  place  un  ou  deux 
gros  drains  et  on  panse  avec  la  gaze  stérilisée  et  d'épaisses  couches  d'ouate 
sans  lavage.  Quelquefois,  on  est  obligé  de  faire  plusieurs  lavages  (putridité 
de  l'épanchement,  retour  de  la  fièvre).  Si  l'opération  est  bien  faite,  la  guéri- 
son peut  être  obtenue  en  quinze  jours  ou  trois  semaines.  Cependant  il  peut 
persister  une  fistule  pleurale  pendant  quelques  mois.  Parfois,  quand  l'opé- 
ration a  été  tardive,  le  thorax  s'affaisse  du  côté  malade,  et  l'enfant  présente 
une  scoliose. 

Si  la  pleurésie  est  enkystée,  on  peut  la  traiter  par  les  injections  intersti- 
tielles de  sublimé  à  1  p.  4.000,  de  chlorure  de  zinc  à  5  p.  100,  d'eau  naphtolée. 
Une  simple  ponction  exploratrice,  dans  les  pleurésies  minimes,  peut  être 
suivie  de  guérison  ;  je  l'ai  vu  comme  L.  Morquio.  P.  Nobécourt  et  J.  Pa- 
raf  ont  guéri  2  nourrissons  par  les  injections  intra-pleurales  de  sérum  anti- 
pneumococcique  {Soc.  de  Péd.,  20  mai  1919). 


5.  —  PLEURÉSIE   PUTRIDE 


Parmi  les  pleurésies  purulentes,  les  pleurésies  putrides,  fétides,  gangre- 
neuses, ozéneuses,  forment  une  classe  à  part  et  se  distinguent  par  la  fétidité 
horrible  de  l'épanchement,  la  gravité  de  fétat  général,  la  rapidité  de  l'évolu- 
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tion.  Les  unes  sont  secondaires  à  une  gangrène  du  poumon  ;  elles  méritent 
véritablement  alors  le  nom  de  pleurésies  gangreneuses  ;  les  auties  sont  primi- 
tives et  résultent  de  l'infection  de  la  plèvre  par  des  microbes  spéciaux  qui 
déterminent  la  fétidité  ;  le  poumon  sous-jacent  est  intact,  même  quand  il  y  a 
^panchement  gazeux,  pyo-pneumolhcrax  :  ce  sont  les  pleurésies  félidés.  Quand 
la  pleurésie  est  secondaire  à  une  gangrène  du  poumon,  il  y  a  une  fétidité  parti- 
culière de  l'haleine  et  des  crachats  qui  met  sur  la  voie  du  diagnostic.  Si  le 
poumon  est  intact,  la  fétidité  n'apparaît  qu'après  l'ouverture  du  foyer  pleu- 
ral (ponction  ou  empyème),  et  l'haleine  des  malades  n'a  pas  d'odeur. 

Étiologie.  —  Les  pleurésies  fétides  sont  rares,  par  comparaison  avec  les 
autres  pleurésies  purulentes  ;  elles  se  rencontrent  surtout  dans  la  seconde 
enfance,  chez  les  sujets  vigoureux,  bien  portants  jusqu'alors.  Quelquefois 
elles  se  déclarent  après  un  traumatisme  {coup,  chute  sur  la  poitrine).  Les 
-accidents  pleuraux  succèdent  rapidement  à  la  contusion  thoracique,  et 
l'étiologie  semble  assez  nette  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Ailleurs,  on  ne 
peut  invoquer  le  traumatisme,  mais  on  trouve  une  maladie  infectieuse,  la 
grippe,  la  fièvre  typhoïde,  la  rougeole. 

Pas  d'antécédents  tuberculeux  dans  la  généralité  des  cas. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  liquide,  plus  ou  moins  abondant,  est  d'un 
jaune  grisâtre  ;  c'est  un  pus  mal  lié,  dont  la  fétidité  est  horrible.  Quand  on 
laisse  reposer  ce  pus  dans  un  verre  à  expérience,  on  trouve  deux  couches, 
l'une  inférieure,  grise  et  opaque,  l'autre  supérieure,  d'un  blanc  laiteux,  filante 
comme  de  la  salive.  L'examen  bactériologique  ne  montre  pas  de  bacilles  de 
Koch,  mais  des  microbes  divers  et  un  filament  bacillaire  long  et  mince,  que 
Schmorl  appelle  Strepiolhrix  cuniculi  et  Flexner  Bacillus  pyogenes  filiformis. 
Dans  un  cas,  l'inoculation  au  cobaye  a  permis  d'isoler  le  Proleus  vulgaris 
(Widal  et  Nobécourt,  Soc.  Méd.  desHôp.,3  déc.  1897).  D'après  les  recherches 
de  Guillemot,  Halle  et  B.is,t{Arch.  de  Méd.  Exp.,  sept.  1904),  on  trouve  sou- 
vent le  streptocoque  dans  l'épanchement  (8  fois  sur  13  cas)  ;  mais  parfois  on 
ne  rencontre  que  des  microbes  anaérobies  :  Bacillus  ramosus  (6  fois)^ 
Bacillus  fragilis  (6  fois),  Bacillus  funduliformis  {5  fois),  Micrococcus  fœlidus 
(4  fois).  Ces  germes,  slriclemenl  anaérobies,  seraient  la  condition  nécessaire 
de  toute  pleurésie  putride. 

Quand  la  maladie  se  termine  par  la  mort,  on  peut  constater  que  le  poumon 
€St  intact,  sans  gangrène,  sans  perforation,  et  que  les  gaz  trouvés  dans  la 
plèvre  proviennent  de  l'exhalation. 

Symptômes.  —  Le  début  est  généralement  brusque  et  rappelle  l'invasion 
d'une  pneumonie  :  point  de  côté,  dyspnée,  hyperthermie,  état  général  inquié- 
tant. L'examen  du  thorax  révèle,  à  la  base  droite  ou  gauche,  les  signes  d'un 
épanchement  modéré.  Puis,  rapidement,  le  pneumothorax  se  décèle  :  sono- 
rité exagérée,  bruit  de  succussion  hippocratique,  déplacement  du  cœur, 
orthopnée.  Dans  quelques  cas,  l'invasion  est  moins  brutale,  la  marche  moins 
rapide  ;  la  collection  est  limitée  à  la  base,  et  la  ponction  ne  permet  de  retirer 
que  150  à  200  grammes  de  pus  (cas  de  Moussons).  Dans  ce  dernier  cas,  l'ha- 
leine était  fétide,  et  l'empyème  gangreneux  pouvait  être  soupçonné  avant  la 
ponction. 
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En  quelques  jours,  l'état  général  s'altère  profondément,  le  faciès  blêmit, 
la  respiration  s'embarrasse,  le  pouls  se  précipite,  et  la  mort  est  imminente  si 
l'on  n'intervient  pas.  Dans  le  cas  que  j'ai  soigné  avec  le  D^  Vogt(5'oc,  Méd. 
des  Hop.,  30  avril  1897),  l'état  était  si  grave  que,  malgré  la  présence  du  pneu- 
mothorax, qui  nous  faisait  croire  à  la  tuberculose,  nous  fîmes  une  ponction 
exploratrice,  puis  l'empyème,  considérant  que  le  malade  n'avait  pas  d'autre 
chance  de  salut.  Donc  le  pronostic  de  la  pleurésie  fétide  est  très  sombre,  et  il 
importe  d'arriver  rapidement  à  un  diagnostic  pour  intervenir  sans  retard. 

Diagnostic.  —  Quand  il  y  a  des  crachats  fétides  ou  seulement  de  la  fétidité 
de  l'haleine,  on  peut  affirmer  la  fétidité  dei'épanchement  dont  on  a  reconnu 
l'existence.  Si  cette  fétidité  manque,  la  ponction  seule  permettra,  en  donnant 
un  Hquide  d'odeur  repoussante,  rappelant  la  macération  anatomique,  de 
faire  le  diagnostic.  Sans  doute,  la  présence  si  fréquente  du  pneumothorax 
peut  faire  hésiter  un  instant  entre  la  pleurésie  fétide  et  la  perforation  tuber- 
culeuse du  poumon.  Mais  la  fétidité  de  l'épanchement  lèvera  les  doutes.  On 
pourra  compléter  l'enquête  par  l'examen  bactériologique  du  liquide,  par  la 
recherche  du  bacille  de  Koch.  S'il  y  a  fétidité  de  l'haleine,  on  admettra  une 
gangrène  corticale  du  poumon  propagée  à  la  plèvre  ;  s'il  n'y  en  a  pas,  on 
conclura  à  l'existence  d'une  pleurésie  putride  primilive. 

Sous  le  titre  général  de  pleurésies  ozéneuses,  Dieulafoy  distingue  trois 
variétés  :  1°  pleurésies  fétides  ;  2^  pleurésies  putrides  ;  3^  pleurésies  gangre- 
neuses, lo  Dans  la  pleurésie  fétide,  il  n'y  aurait  ni  putréfaction,  ni  gangrène, 
ni  pneumothorax.  C'est  une  pleurésie  séro-purulente  ou  purulente  qui  sent 
mauvais  (pleurésie  interlobaire  par  exemple,  vomiques  pleurales).  Ce  sont 
surtout  les  pleurésies  enkystées  qui  sont  fétides  (pneumocoques,  strepto- 
coques, coHbacilles)  ;  2»  Dans  la  pleurésie  putride,  il  y  a  formation  de  gaz, 
pneumothorax  ;  grande  cavité,  liquide  séro-purulent,  louche,  grisâtre  (pleu- 
résie appendiculaire  par  exemple)  ;  3»  Dans  la  pleurésie  gangreneuse,  il  y  a 
mortification  du  tissu  pulmonaire  ou  pleural. 

Traitement.  —  Si,  dans  les  cas  limités  et  subaigus,  comme  celui  de  Mous- 
sous,  il  est  permis  de  louvoyer,  de  procéder  par  les  ponctions  et  les  injections 
modificatrices  (hqueur  de  Van  Swieten,  20  à  30  grammes),  dans  la  pleurésie 
putride  avec  pneumothorax,  il  n'y  a  pas  une  minute  à  perdre.  La  ponction 
exploratrice  a  révélé  la  fétidité  de  l'épanchement.  Il  ne  faut  pas  attendre,  et, 
le  jour  même,  sinon  immédiatement,  on  doit  ouvrir  largement  un  espace 
intercostal,  drainer,  laver  la  cavité,  faire  tous  les  jours  des  injections  anti- 
septiques (permanganate  de  potasse  à  1  p.  2.000  ou  1.000,  chloral  à  1  p.  100, 
sublimé  à  1  p.  4.000,  eau  oxygénée,  eau  iodée).  C'est  en  procédant  ainsi  que 
Vogt  et  moi  avons  sauvé  notre  malade. 


6.  —  PLEURÉSIE  INTERLOBAIRE 

On  entend  par  pleurésie  interlobaire  celle  qui  se  développe  et  s'enkyste 
entre  les  deux  lobes  du  poumon  :  Dieulafoy  {Clinique  de  VHôlel-Dieu,  t.  III, 
Paris,  1900).  Cette  pleurésie  est  presque  toujours  purulente,  et  c'est  pourquoi 
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nous  la  décrivons  comme  une  variété  rare,  mais  importante,  de  l'empyème, 
Étiologie.  —  La  pleurésie  interlobaire  est  relativement  fréquente  chez  les 
enfants.  Sur  126  pleurésies  purulentes,  j'en  ai  trouvé  10  enkystées  interlo- 
baires  ;  3  seulement  avaient  été  reconnues  pendant  la  vie  ;  les  7  autres  furent 
des  trouvailles  d'autopsie.  Elle  est  presque  toujours  d'origine  pneumococ- 
cique,  et  autrefois  on  la  prenait  pour  un  abcès  du  poumon  (pneumonie  ter- 
minée par  suppuration). 

Le  froid  est  une  cause  souvent  invoquée,  et  avec  raison  ;  il  agit  surtout 
quand  le  corps  en  sueur  est  exposé  à  la  pluie  ou  à  un  courant  d'air.  A  ce 
refroidissement  peut  succéder  une  pneumonie,  et  c'est  après  la  défervescence 
que  la  pleurésie  enkystée  se  développera  ;  ou  bien  la  pleurésie  existe  d'em- 
blée sans  pneumonie  appréciable,  la  localisation  primitive  du  pneumocoque 
sur  la  plèvre  et  sur  les  autres  séreuses  étant  trop  bien  établie  aujourd'hui 
pour  nous  surprendre. 

Ânatomie  pathologique.  —  La  collection  liquide  occupe  un  espace  interlo- 
baire, tantôt  dans  sa  totalité,  tantôt  partiellement.  Elle  peut  être  unique  et 
de  grande  étendue,  formant  une  pleurésie  enkystée  assez  volumineuse  pour 
refouler  le  cœur  à  droite  quand  elle  siège  à  gauche.  Elle  peut  être  petite,  mul- 
tiloculaire,  ne  contenant  que  de  minimes  quantités  de  pus.  Des  adhérences 
ayant  uni  les  deux  lobes  d'un  poumon  par  leurs  bords,  la  collection  interlo- 
baire est  isolée  de  la  grande  cavité  pleurale  et  se  comporte  comme  une  collec- 
tion intra-pulmonaire,  comme  un  abcès  du  poumon  avec  lequel  elle  a  été 
souvent  confondue  anatomiquement  et  cliniquement.  La  surface  interne  de 
la  poche  est  irrégulière,  tomenteuse  ;  elle  contient  du  pus  bien  lié  ou  un 
liquide  sanieux,  fétide,  d'odeur  gangreneuse.  Parfois  on  constate  une  perfo- 
ration bronchique  communiquant  avec  le  kyste  et  expliquant  la  vomique. 
Autour  de  la  collection,  dans  les  formes  durables  et  anciennes,  on  peut  trou- 
ver une  coque  de  poumon  dur  et  sclérosé  ;  mais  il  n'y  a  pas  de  tubercules. 

On  ne  rencontre  pas  le  bacille  de  Koch,  mais  souvent  le  pneumocoque,  le 
trétagène  et  autres  saprophytes. 

Symptômes.  —  Le  début  n'a  rien  de  caractéristique,  l'enfant  est  pris  de 
fièvre,  de  frisson,  de  point  de  côté.  On  pense  à  une  pneumonie,  et  quelquefois 
on  n'a  pas  tort.  Mais  souvent  les  signes  physiques  sont  incertains.  Il  y  a  de  la 
submatité,  des  râles,  un  souffle  léger.  Les  signes  de  pleurésie  font  défaut  :  pas 
de  matité  absolue,  pas  d'égophonie,  pas  de  pectoriloquie  aphone  ;  l'espace  de 
Traube  est  conservé.  Cependant  la  fièvre  est  vive  et  l'état  général  mauvais. 
On  soupçonne  une  pleurésie  enkystée  et  on  ne  saurait  l'affirmer.  Le  cœur 
peut  être  dévié  quand  la  collection  siège  à  gauche.  Dans  les  cas  typiques,  il 
existe  une  matité  dans  la  ligne  axillaire  et  en  avant,  comprise  entre  deux 
zones  de  sonorité  {matité  suspendue)  ;  en  arrière,  la  zone  mate  monte  plus 
haut  qu'en  avant.  Le  long  de  cette  bande  mate,  on  peut  entendre  un  souffle 
pleurétique. 

Au  bout  de  huit,  dix,  quinze  jours,  l'enfant  est  pris  de  quintes  de  toux  et 
rend  des  crachats  purulents  en  abondance  (vomique).  Quelquefois  ces  cra- 
chats sont  fétides.  Dans  quelques  cas,  on  a  noté  des  hémoptysies.  Dans  les  cas 
heureux,  une  vomique  abondante  non  fétide  peut  mettre  un  terme  à  la  mala- 
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die.  La  zone  de  matité  est  alors  remplacée  par  une  aire  de  sonorité  exagérée 
avec  souffle  amphorique.  Puis  le  pneumothorax  limité  disparaît  vite,  et  la 
guérison  est  obtenue. 

D'autres  fois,  les  vomiques  sont  petites,  mais  répétées,  fétides  ;  la  fièvre 
prend  le  caractère  hectique,  et  l'enfant  succombe  assez  rapidement  à  la  sep- 
ticémie. Ou  bien  la  maladie  prend  les  allures  de  la  chronicité,  et  on  a  sous  les 
yeux  le  tableau  d'une  excavation  pulmonaire  (souffle  caverneux,  gargouille- 
ment), ou  d'une  dilatation  bronchique. 

Le  pronostic  doit  être  toujours  réservé,  la  mort  n'est  pas  rare  chez  les 
malades  abandonnés  à  eux-mêmes,  et  la  guérison  n'est  obtenue  souvent  chez 
les  autres  que  par  une  intervention  chirurgicale  opportune. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  pleurésie  interlobaire  est  très  difficile. 
On  a  à  éliminer  successivement  :  la.  pneumonie  franche,  ce  qui  est  l'affaire  de 
quelques  jours,  la  défervescence  ne  se  produisant  pas  dans  les  délais  habi- 
tuels, et  les  signes  physiques  de  l'hépatisation  faisant  défaut  ;  la  pleurésie 
vulgaire,  qui  a  pour  elle  la  matité  absolue,  le  souffle,  l'égophonie  ;  le  pneumo- 
thorax partiel,  car,  après  la  vomique,  on  entend  un  souffle  amphorique  qui 
ferait  songer  à  cette  maladie  si  la  vomique  qui  l'avait  précédé  ne  lui  donnait 
pas  une  autre  signification  ;  Vabcès  du  poumon,  qui  est  une  rareté  et  qui 
n'existe  peut-être  pas  si  on  veut  bien  considérer  l'ancienne  description  de 
l'abcès  pulmonaire  comme  s'appliquant  à  la  pleurésie  interlobaire  ;  la  tubercu- 
lose pulmonaire,  qui  n'a  pas  le  même  début,  ni  la  même  évolution,  et  qui, 
malgré  la  présence  d'hémoptysies,  devrait  être  écartée,  puisque  les  produits 
d'expectoration  ne  contiennent  pas  le  bacille  de  Koch.  Dans  les  formes  chro- 
niques, traînantes,  avec  dépérissement  général,  hecticité,  la  présence  d'un 
foyer  Hmité,  où  l'on  peut  avoir  matité,  souffle  caverneux,  gargouillement, 
fait  songer  à  l'existence  d'une  grande  caverne  tuberculeuse.  Mais  cette  collec- 
tion pseudo-caverneuse  siège  à  la  partie  moyenne  du  poumon  ou  dans  l'ais- 
selle, non  au  sommet.  Elle  s'accompagne  souvent  de  fétidité  de  l'haleine  et  des 
crachats,  et,  dans  ces  derniers,  on  ne  trouve  pas  de  bacille  de  Koch. 

La  dilatation  des  bronches  peut  donner  tous  les  symptômes  de  la  pleurésie 
INTERLOBAIRE  CHRONIQUE  :  siègc  à  la  partie  moyenne  du  poumon,  souffle  et 
gargouillement,  fétidité,  vomiques.  J'ai  vu  un  cas  où  ce  diagnostic  était  très 
difficile,  le  médecin  tenant  pour  la  bronchectasie,  le  chirurgien  pour  la  pleuré- 
sie enkystée.  La  pleurotomie  donna  raison  au  médecin. 

Le  layste  hydatique  du  poumon  peut  donner  les  mêmes  signes  physiques  que 
la  pleurésie  interlobaire,  mais  son  évolution  est  bien  différente  (torpidité, 
chronicité,  apyrexie);  tout  est  silencieux  jusqu'à  l'explosion  finale  :  vomiques. 

Dans  les  cas  douteux,  il  faut  étudier  avec  soin  la  marche  de  la  maladie,  le 
début  surtout,  qui  peut  éclairer  le  diagnostic.  La  bronchectasie  unilatérale, 
limitée,  simulant  une  grande  caverne  ou  une  pleurésie  interlobaire,  est 
presque  toujours  consécutive  à  un  corps  étranger  des  voies  respiratoires 
(noyau  de  cerise),  tandis  que  ce  renseignement  manque  dans  la  pleurésie 
enkystée. 

Toutes  ces  maladies  éliminées,  il  reste  à  préciser  le  diagnostic  de  la  pleu- 
résie interlobaire,  dont  l'existence  est  soupçonnée,  mais  non  affirmée.  Au 
CoMBY.  —  Maladies  de  VEnfance.  43 
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début,  il  n'y  a  que  des  râles,  un  souffle  léger,  de  la  submatité.  Puis  c'est  une 
zone  mate  latéro-postérieure,  avançant  vers  l'aisselle,  intercalée  entre  des 
zones  sonores.  L'aire  de  matité  varie  suivant  les  points  de  la  scissure  inter- 
lobaire  intéressés.  Elle  pourra  être  postéro-supérieure,  médio-latérale  ou 
antéro-latérale.  La  ponction  exploratrice  confirmera  le  diagnostic.  A  gauche,, 
le  liquide,  quoique  peu  abondant,  pourra  dévier  fortement  le  cœur,  car  il  ne 
saurait  déplacer  le  foie.  Enfin  on  tiendra  grand  compte  de  l'hémoptysie  et 
surtout  de  la  vomique,  qui  est  presque  constante  dans  la  pleurésie  enkystée, 
alors  qu'elle  est  exceptionnelle  dans  l'empyème  de  la  grande  cavité  pleurale. 
Cette  vomique  peut  être  annoncée  par  la  fétidité  de  l'haleine. 

Elle  peut  être  un  mode  de  guérison  spontanée  ;  elle  est  inefficace  quand 
elle  se  répète  et  s'accompagne  de  fétidité. 

Traitement.  —  Le  traitement  médical  ne  saurait  prévaloir  ici  ;  il  y  a  un 
foyer  qui,  pour  être  hmité,  n'en  est  pas  moins  dangereux  à  cause  de  sa  profon- 
deur et  de  ses  connexions.  Si  la  vomique  n'a  pas  été  curative,  on  doit  opérer 
avec  d'autant  plus  de  résolution  et  de  hâte  que  la  fièvre  persiste  et  que  Tétat 
général  périclite.  La  pleurotomie  s'impose,  mais  elle  ne  suffit  pas,  il  faut  résé- 
quer une  ou  plusieurs  côtes,  afin  d'aller  à  la  recherche  du  foyer,  de  l'évacuer 
complètement  et  de  l'aseptiser.  On  pourra  faire  auparavant  une  ponction 
exploratrice  au  point  le  plus  mat  ;  elle  restera  souvent  blanche  ;  ce  résultat 
négatif  ne  saurait  faire  différer  l'opération,  même  si  les  ponctions  ont  été 
répétées  sans  succès.  On  devra,  dans  tous  les  cas,  s'aider  de  la  radiographie. 

Dans  les  observations  publiées  par  Dieulafoy  et  relatives  à  des  enfants  de 
dix  ans  et  demi,  douze  ans,  six  ans  et  demi,  l'intervention  chirurgicale  a  été 
heureuse  dans  les  deux  cas  où  elle  a  été  tentée  ;  dans  le  troisième  cas,  elle  ne 
fut  pas  réahsée,  et  l'enfant  succomba.  Gela  doit  nous  servir  de  leçon. 

Toutefois  la  pleurésie  interlobaire  n'est  pas  toujours  aussi  grave,  et  elle 
peut  guérir  par  la  simple  ponction.  Chez  une  fille  de  quatre  ans  (juin  1905), 
une  pleurésie  interlobaire  se  déclare  à  gauche  après  la  pneumonie.  Matité 
transversale  avec  souffle,  entre  deux  zones  de  sonorité.  Cœur  refoulé  à  droite. 
Une  ponction  faite  en  avant  près  de  l'aisselle  donne  du  pus  à  pneumocoque. 
Le  lendemain,  ponction  évacuatrice,  écoulement  de  200  grammes  de  pus  ; 
guérison.  Dans  trois  autres  cas,  j'ai  obtenu  aussi  un  résultat  heureux  par  la 
thoracentèse  répétée  trois,  quatre  et  sept  fois.  E.  Gorter  {Arch.  de  Méd.  des 
Enf.,  1916,  p.  317)  a  vu  aussi  la  pleurésie  i.iterlobaire  guérie  par  simple 
ponction  à  5  et  15  mois.  Chez  un  enfant  de  trois  ans  (Baltus,  Arch.  de  Méd, 
des  Enfants,  1899),  la  pleurésie  interlobaire  guérit  à  la  suite  d'une  vomique. 


7.  -—  PLEURÉSIE  HÉMORRAGIQUE 


Cette  forme  est  rare  chez  l'enfant  ;  cette  rareté  tient  elle-même  à  la  rareté 
du  cancer  pleuro-pulmonaire  dans  le  jeune  âge.  Mais  la  tuberculose,  l'hémo- 
philie, le  rhumatisme,  la  grippe,  voire  la  pneumonie,  peuvent  exceptionnelle- 
ment, il  est  vrai,  donner  heu  à  des  épanchements  hémorragiques.  Dans 
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quelques  cas,  la  ponction  a  permis  de  retirer  contre  toute  prévision  un  liquide 
sanguinolent.  Avant  la  ponction,  en  effet,  il  est  impossible  d'affirmer  la 
nature  d'un  épanchement.  Chez  une  fillette  de  deux  ans,  que  m'avait  adressée 
à  l'hôpital  le  D^  Noir,  et  qui  présentait  les  signes  d'un  épanchement  à  gauche, 
deux  thoracentèses  successives  donnèrent  un  liquide  hémorragique  (200, 
250  grammes).  L'enfant  ne  fut  pas  soulagée  par  ces  interventions  et  elle  suc- 
comba rapidement.  A  l'autopsie,  on  trouva  une^tumeur  sarcomateuse  du 
médiastin  englobant  le  cœur,  le  péricarde,  la  trachée,  le  poumon  gauche. 
Cette  tumeur,  qui  pesait  500  grammes,  présentait  au  microscope  les  petites 
cellules  rondes  habituelles  au  sarcome  infantile.  J'ai  cité  d'autres  cas  {Arch. 
de  Mécl.  des  Enf.,  1917,  p.  422)  liés  presque  tous  au  sarcome  du  médiastin 
(2  cas  personnels,  2  de  G.  Guidi.  Riv.  di  Clin.  Ped.,  mars  1917),  avec  mort 
rapide. 

La  plupart  des  enfants  atteints  do  pleurésie  hémorragique,  vus  par  Karl 
Lewin  [Jahrh.  j .  Kiiid.,  1898),  ont  guéri. 

Le  traitement  est  celui  de  toute  pleurésie  en  général  :  diurétiques,  purga- 
tifs, régime  lacté.  Contre  le  rhumatisme  on  donne  le  salicylate  de  soude  ; 
contre  la  malaria,  la  quinine.  La  thoracenthèse  sera  indiquée  par  l'abondance 
de  l'épanchement. 


S.  —  PLEURÉSIE  PULSATILE 

On  décrit,  sous  le  nom  d'empyème,  ou  de  pleurésie  pulsalile,  une  variété 
d'épanchement  qui  s'accompagne  de  pulsations  systoliques,  occupant  le  côté 
gauche  du  thorax  et  simulant  un  anévrysme  de  l'aorte.  Tant^^^t  la  paroi  tho- 
racique  est  soulevée  en  masse  dans  une  grande  étendue  ;  tantôt  les  pulsations 
occupent  une  collection  diverticulaire,  sessile  ou  pédiculée  [empyème  de 
nécessilé)  (1). 

Étiologie.  —  L 'empyème  pulsatile  est  rare  à  tout  âge,  plus  encore  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte  ;  cependant  plusieurs  des  observations  pubhées 
ont  trait  à  de  jeunes  sujets,  et  notamment  le  cas  célèbre  du  D^  Aran  (fille  de 
douze  ans).  J'ai  vu,  à  l'hôpital  Trousseau,  une  fillette  de  quatre  ans  atteinte 
d 'empyème  pulsatile.  Le  D^  Elias  Sagârnaga  a  rapporté  également  un  cas 
d'empyème  pulsatile  gauche  chez  une  fille  de  quatre  ans  [La  Heu.  méd.  de  la 
Paz,  déc.  1904).  Le  maladie  peut  être  aiguë  ou  chronique.  Une  pleurésie 
purulente  pneumococcique  peut  devenir  pulsatile.  Mais,  généralement,  les 
pulsations  se  montrent  dans  les  vieux  épanchements  purulents,  et  la  tuber- 
culose se  rencontre  chez  la  plupart  des  malades. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  le  mécanisme  des  pulsations  thoraciques  ;  il  est 
bien  évident  que  la  collection  purulente  reçoit  du  cœur  les  battements  qu'elle 
transmet  à  l'oreille  et  à  la  main.  Mais  pourquoi  cette  transmission  ne  se  voit- 
elle  pas  plus  souvent?  J'ai  pensé  que  le  poumon,  affaissé  et  carnifié,  aplati 

(1)  Consultez  la  monographie  que  j'ai  publiée  sur  V Emp-^ème  pukalile  (l  vol.  Paris,  1895). 
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contre  le  péricarde,  servait  de  caisse  de  renforcement/  Féréol  a  voulu  faire 
jouer  un  rôle  au  pneumothorax,  mais  ce  pneumothorax  n'est  pas  constant. 
D'autres  ont  invoqué  la  pression  intra-pleurale. 

Ânatomie  pathologique.  —  On  trouve,  dans  la  plèvre  gauche,  du  pus,  en 
plus  ou  moins  grande  abondance,  des  fausses  membranes,  un  poumon  atro- 
phié, réduit  à  l'état  de  lame  charnue,  adhérent  au  péricarde,  doublant  le 
cœur,  qui  est  dévié  à  droite.  Ce  poumon  présente  souvent  une,  deux  ou  plu- 
sieurs perforations,  qui  font  communiquer  les  bronche?  avec  la  plèvre.  Sou- 
vent il  y  a  des  tubercules,  mai  j  cela  n'est  pas  nécessaire.  Le  liquide  est  tou- 
jours purulent,  non  séreux,  ni  hématique.  Les  pleurésies  séro-fibrineuses  ne 
sont  jamais  pulsatiles. 

Symptômes.  —  Outre  les  signes  d'un  épanchement  pleural  gauche  abondant 
(matité,  silence  respiratoire,  déplacement  du  cœur),  on  trouve  des  pulsations 
synchrones  au  pouls,  à  la  partie  postéro-inférieure  du  thora> .  Il  y  a  souvent 
aussi  des  symptômes  de  pneumothorax  (bruit  de  succussion  hippocratique). 
Quelquefois  les  battements  sont  limités  à  une  collection  extérieure  à  la  plèvre, 
à  un  abcès  en  communication  avec  elle,  pouvant  être  assez  éloigné  (on  l'a  vu 
occuper  les  lombes). 

Quand  on  fait  une  ponction  évacuatrice,  les  pulsations  disparaissent.  Elles 
reviennent  quand  le  liquide  se  reproduit. 

La  maladie  est  grave  et  d'une  durée  interminable  ;  les  malades  finissent 
par  succomber  à  la  phtisie  ou  à  la  septicémie  pleurale.  Quelques-uns  gué- 
rissent, quand  l'empyème  est  traité  convenablement. 

Diagnostic.  —  La  présence  des  pulsations  fait  penser  à  un  anévrysme 
intra-thoracique,  et,  bien  souvent,  on  a  fait  le  diagnostic  d' anévrysme  avr- 
iique.  Mais  la  matité  est  absolue  et  étendue,  les  pulsations  sont  faibles, 
dénuées  d'expansion,  de  thrill.  Une  ponction  exploratrice  lève  les  doutes.  Il 
faut  ensuite  examiner  le  Hquide,  chercher.le  bacille  de  Koch,  le  pneumocoque. 

Si  l'empyème  est  récent,  on  peut  espérer  la  guérison  après  opération. 
Quelques  malades  ont  même  pu  guérir  sans  opération,  ou  du  moins  conserver 
très  longtemps  leur  empyème,  qui  devient  latent. 

Traitement.  —  Si  l'empyème  est  chronique,  tuberculeux,  la  ponction 
simple,  qui  n'est  que  palliative,  est  indiquée  par  l'abondance  de  l'épanche- 
ment.  Si  la  maladie  est  récente,  on  doit  tenter  la  cure  radicale,  faire  la  pleuro- 
tomie  antiseptique,  réséquer  une  ou  plusieurs  côtes,  faire  des  lavages. 

Quelques  succès  décisifs  ont  récompensé  les  promoteurs  de  cette  thérapeu- 
tique active.  Le  D^  Archambault(^/6an?/  Médical  A nnals,iéY.  1900)  a  obtenu 
ainsi  un  beau  succès  chez  un  garçon  de  six  ans. 


9.  —  PNEUMOTHORAX 


Le  pneumothorax,  relativement  rare  dans  l'enfance,  est  formé  par  l'accu- 
mulation de  gaz  dans  la  plèvre.  Il  est  exceptionnel  que  l'épanchement  gazeux, 
que  l'air  introduit  dans  la  plèvre  soit  isolé  ;  sa  présence,  en  efïet,  ne  tarde  pas 
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à  provoquer  l'irritation  de  la  séreuse  et  la  production  de  sérosité  ou  de  pus, 
d'où  les  variétés  habituelles  décrites  sous  le  nom  d'hydro  et  pyo-pneumo- 
thorax. 

Étiologie,  —  Le  pneumothorax,  chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  ré- 
sulte d'une  perforation  pulmonaire.  Cette  perforation  se  fait  de  dedans  en 
dehors  (cas  fréquent)  ou  de  dehors  en  dedans  (cas  rare).  Le  traumatisme 
peut  jouer  un  rôle  :  choc,  quinte  de  toux,  effort  exagéré,  insufflation.  S'il  est 
seul  en  cause,  le  pneumothorax  n'est  pas  grave,  et  l'épanchcment  gazeux  ne 
tarde  pas  à  se  résorber. 

Il  en  est  autrement  quand  le  pneumothorax  succède  à  la  rupture  d'une 
caverne  tuberculeuse,  d'un  abcès  pulmonaire,  d'une  vacuole  broncho-pneu- 
monique,  d'un  foyer  gangreneux.  Dans  ces  cas,  l'irruption  d'air  dans  la 
plèvre  entraîne  des  produits  septiques  qui  l'irritent  et  donnent  lieu  au  pyo- 
pneumothorax  rebelle  et  dangereux.  Le  pneumothorax  a  été  signalé  dans  la 
phtisie,  la  coqueluche,  la  diphtérie,  la  broncho-pneumonie,  la  pneumonie,  la 
pleurésie,  la  rougeole.  Il  peut  coïncider  avec  l'emphysème  sous-cutané, 
d'autant  plus  qu'il  est  parfois  produit  par  la  rupture  d'une  vésicule  pulmo- 
naire. La  pleurésie  purulente  est  la  grande  cause  des  perforations  de  dehors 
en  dedans,  qui  s'accompagnent  de  vomiques  et  en  même  temps  de  pneumo- 
thorax, La  maladie  serait  plus  fréquente  dans  la  première  que  dans  la  se- 
conde enfance  ;  sur  15  cas,  Rilliet  et  Barthez  en  comptent  10  au-dessus  de 
cinq  ans  et  5  au-dessus.  Chez  un  garçon  de  huit  ans,  observé  par  Halipré 
[Beu.  méd.  de  Normandie,  10  déc.  1911),  une  ponction  de  la  plèvre  droite  fut 
suivie  de  la  formation  d'un  pneumothorax  accidentel.  Pendant  quelques 
jours,  l'enfant  fut  soulagé,  sa  tuberculose  marqua  un  temps  d'arrêt,  le  pneu- 
mothorax eut  un  résultat  momentanément  favorable.  F.  Parkes  Weber 
{Brit.  Med.  Jour.,  4  janv.  1919)  cite  plusieurs  cas  guéris  après  pneumonie 
ou  broncho-pneumonie.  J'en  ai  vu  deux  semblables. 

Quelquefois  le  pneumothorax  est  provoqué  dans  un  but  thérapeutique  : 
injection  d'azote  dans  la  plèvre  en  cas  de  tuberculose  pulmonaire  (méthode 
de  Forlanini)  pour  amener  l'affaissement  par  compression  du  poumon 
malade  ;  l'enfant  supporte  cette  intervention  aussi  bien  que  l'adulte.  Le 
D^Rist  a  présenté  un  petit  garçon  de  vingt  mois  [Soc.  de  Pédiatrie,  9  déc.  1913) 
qui  avait  subi  15  insufflations  (350  à  400  centimètres  cubes  chaque  fois) 
d'azote  dans  la  plèvre.  Quoiqu'il  ait  fallu  chloroformiser  l'enfant  à  chaque 
intervention,  il  a  très  bien  supporté  ces  manœuvres  et  son  état  s'est  amélioré. 

Ânatomie  pathologique.  —  Si  la  plèvre  est  ouverte  sous  l'eau,  on  voit  les 
gaz  s'échapper  en  bouillonnant,  et  l'on  constate  l'affaissement  du  poumon. 
Essaie-t-on  de  l'insuffler,  on  n'y  réussit  pas,  à  moins  que  la  perforation  ne 
soit  cicatrisée,  l'air  qu'on  introduit  par  la  canule  s'échappant  par  la  fistule. 
La  perforation  est  unique  ou  multiple  ;  son  siège  varie  suivant  la  cause 
(sommet,  partie  moyenne,  base)  ;  mais  elle  affecte  surtout  le  bord  posté- 
rieur du  poumon. 

Dans  un  cas  de  gangrène  pulmonaire  (Rilliet  et  Barthez),  les  perforations 
étaient  si  nombreuses  que  la  surface  du  poumon  était  criblée  comme  une  pas- 
soire. Les  dimensions  de  ces  orifices  varient  beaucoup  ;  on  en  voit  de  puncti- 
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formes,  d'autres  atteignent  1  à  2  centimètres  de  diamètre.  Les  uns  sont 
arrondis,  les  autres  inégaux  ;  parfois  c'est  une  simple  fente  qui  conduit  dans 
une  caverne  ou  une  bronche.  Il  peut  y  avoir,  sur  la  fistule,  une  sorte  d'oper- 
cule ou  de  soupape  qui  la  cache,  sans  l'oblitérer.  Quelquefois  la  perforation 
est  cicatrisée.  Chez  une  fille  de  dix-huit  mois,  vue  par  Stanley  Blaker  {Brit. 
med.  Jour.,  31  déc.  1904),  atteinte  de  pneumothorax  à  gauche,  on  a  trouvé  à 
l'autopsie  une  perforation  de  la  bronche  gauche  par  un  ganghon  caséeux,  le 
pyo-pneumothorax  ayant  été  précédé  par  un  abcès  sous-pleural.  Le  pneumo- 
thorax est  plus  souvent  général  que  partiel  ;  il  n'est  partiel  que  dans  les  cas 
où  la  plèvre  est  préalablement  cloisonnée  par  des  adhérences.  Le  liquide  con- 
tenu dans  la  plèvre  est  d'ordinaire  purulent,  séro-purulent,  souvent  fétide. 
Les  fausses  membranes  sont  abondantes. 

Symptômes.  —  Les  signes  physiques  sont  pathognomoniques  :  outre  la 
voussure  et  la  dilatation  du  côté  malade,  qu'on  peut  mesurer,  on  constate 
une  sonorité  exagérée  à  la  percussion,  l'abolition  des  vibrations  thoraciques, 
le  souffle  amphorique,  le  tintement  métallique,  le  bruit  d'airain,  le  bruit  de 
flot.  Ces  signes  ne  sont  pas  toujours  au  complet,  un  seul  suffit  (le  bruit  de 
succussion  hippocratique). 

Le  début  du  pneumothorax  est  souvent  marqué  par  un  violent  point  de 
côté,  de  l'angoisse,  de  la  dyspnée  ;  chez  les  enfants  très  jeunes,  la  douleur 
manque  ou  n'est  qu'imparfaitement  traduite.  Mais  les  respirations  sont  fré- 
quentes (50,  60  par  minute),  la  voix  et  les  cris  sont  entrecoupés  ;  ri  y  a  des 
gémissements,  de  la  toux,  parfois  des  crachats  purulents  ou  des  vomiques. 
L'enfant  garde  la  position  assise  ou  se  couche  sur  le  côté  malade.  Si  le  pneu- 
mothorax siège  à  gauche,  le  cœur  est  refoulé  à  droite,  comme  dans  la  pleu- 
résie. Peu  à  peu,  la  dyspnée  diminue  et  le  malade  semble  s'habituer  à  la  com- 
pression du  poumon,  surtout  si  l'autre  est  sain.  Cependant  la  face  est  pâle, 
les  lèvres  sont  violacées  ;  il  y  a  de  la  fièvre,  le  pouls  est  petit  et  rapide,  les 
extrémités  tendent  à  se  refroidir.  On  a  noté,  chez  quelques  enfants,  des 
convulsions  au  début. 

Que  le  début  ait  été  insidieux  ou  brutal,  la  marche  est  la  même  :  tantôt  le 
pneumothorax  vient  terminer  une  maladie  très  grave  (tuberculose,  gangrène) 
et  la  mort  est  rapide  ;  tantôt  il  est  accidentel  et  peut  guérir  par  oblitération 
spontanée  de  la  fistule  et  résorption  de  l'épanchement.  Mais,  dans  tous  les 
cas,  la  durée  est  longue  et  le  pronostic  des  plus  réservés. 

Quand  le  pneumothorax  est  limité,  enkysté,  il  peut  guérir.  J'en  ai  vu 
récemment  2  cas,  l'un  à  la  suite  de  broncho-pneumonie  coquelucheuse,  l'autre 
à  la  suite  de  tuberculose  du  sommet  droit.  Il  peut  guérir  aussi  quand  il  est 
généralisé  (pyo-pneumothorax  à  pneumocoques  ou  à  microbes  anaérobies)  ; 
deux  de  mes  malades  atteints  de  pleurésie  purulente  comphquée  de  pneumo- 
thorax, et  un  autre  atteint  de  pyo-pneumothorax  fétide  ont  survécu.  Sur 
18  cas  entre  quatre  mois  et  douze  ans  (14  garçons,  4  filles),  on  a  compté 
4  guérisons  et  14  morts.  Le  pneumothorax  siégeait  10  fois  à  gauche,  6  fois  à 
droite,  1  fois  des  deux  côtés,  1  fois  sans  locahsation  indiquée. 

Diagnostic.  —  Si  les  symptômes  fonctionnels  n'ont  rien  de  caractéristique, 
les  signes  physiques  permettent  toujours  de  faire  le  diagnostic.  L'emphy- 


PNEUMOTHORAX  679 

sème  est  bilatéral  ;  il  ne  présente  ni  le  souffle  amphorique,  ni  le  bruit  de  suc- 
cussion.  Le  pneumothorax  partiel  peut  simuler  une  caverne  ;  mais  celle-ci 
donne  de  la  matité,  un  bruit  de  pot  fêlé,  et  n'entraîne  pas  la  perte  des  vibra- 
tions thoraciques.  Le  pneumothorax  peut  être  enkysté,  partiel  et  latent  ;  il  se 
révélera  quelquefois  par  le  gloii-glou  entendu  quand  l'en  ant  se  penche  brus- 
quement en  avant,  quand  il  est  assis  sur  son  lit.  Variot  et  Morancé  {Soc.  de 
Pédiatrie,  23  avril  1912)  en  ont  vu  un  cas  chez  une  fille  de  huit  ans  qui  pré- 
sentait de  la  matité  à  gauche  avec  opacité  radioscopique.  Plus  tard,  Variot  a 
pu  vérifier  anatomiquement  cette  pleurésie  en  sablier  donnant  le  bruit  de 
glou-glou,  et  Lenormant  ayant  opéré  un  malade  de  J.  Renault  et  Lévy  {Soc. 
de  Péd.,  15  oct.  1912)  a  constaté  des  loges  qui  expliquaient  le  bruit  de  glou- 
glou. 

Quant  à  la  cause  du  pneumothorax,  on  la  reconnaîtra  par  les  antécé- 
dents :  tuberculose  pulmonaire,  broncho-pneumonie,  pneumonie,  gangrène, 
pleurésie.  La  notion  de  cause  est  très  importante,  car  elle  entraîne  le  pronostic. 

Traitement.  —  Contre  les  phénomènes  douloureux  du  début,  on  agira  par 
les  ventouses  sèches,  les  cataplasmes  sinapisés,  les  ventouses  scarifiées  au 
besoin.  Si  la  suffocation  est  imminente,  on  sera  autorisé  à  ponctionner  l'épan- 
chement  et  même  à  faire  la  pleurotomie  antiseptique,  qui  a  donné  des  succès 
relatifs  chez  les  adultes,  et  qui,  sans  doute,  serait  encore  plus  profitable  aux 
enfants.  Mais,  en  général,  il  vaut  mieux  s'abstenir,  réservant  l'intervention 
pour  les  cas  d'urgence. 


CHAPITRE    IV 

MALADIES 
DE   L'APPAREIL  CIRCULATOIRE 


1.  —  PERICARDITES 


L'inflammation  du  péricarde  peut  être  aiguë,  subaiguë  ou  chronique  ;  au 
point  de  vue  anatomique,  elle  est  sèche,  séro-fibrineuse,  purulente,  hémorra- 
gique, suivant  les  causes  qui  lui  ont  donné  naissance. 

Étiologie.  —  La  péricardite  peut  se  montrer  à  tout  âge,  même  chez  les 
nouveau-nés  ;  elle  est  parfois  latente,  surtout  chez  les  cachectiques.  Mais 
l'obscurité  des  symptômes  ne  doit  pas  faire  méconnaître  la  fréquence  de  la 
maladie,  peut-être  plus  grande  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes.  J'ai 
rencontré,  7  fois,  à  l'autopsie,  chez  des  nourrissons,  la  péricardite  suppurée  à 
pneumocoques,  méconnue  pendant  la  vie  ;  une  fois  elle  compliquait  la  pneu- 
monie lobaire,  trois  fois  elle  était  associée  à  une  pleurésie  purulente  du  côté 
gauche,  deux  fois  à  une  pleurésie  droite,  une  fois  à  une  pleurésie  bilatérale. 
L'influence  du  froid  est  parfois  invoquée  pour  expliquer  la  péricardite  pri- 
mitive ;  mais,  derrière  cette  cause  banale,  on  trouve  souvent  le  rhumatisme, 
qui  frappe  avec  prédilection  le  cœur  et  ses  enveloppes.  Bouillaud  a  dit  avec 
raison  que,  dans  le  jeune  âge,  le  cœur  se  comportait  comme  une  articulation, 
et  la  péricardite  s'observe  dans  la  moitié  ou  le  tiers  des  cas  de  rhumatisme 
articulaire  aigu. 

La  pneumonie,  la  pleurésie  tuberculeuse  ou  non  tuberculeuse  se  com- 
pliquent volontiers  de  péricardite.  On  a  vu  la  chorée  précéder  la  péricardite 
ou  lui  succéder.  Parmi  les  maladies  infectieuses  qui  attaquent  souvent  le 
péricarde,  il  faut  citer  la  scarlatine,  la  variole,  la  rougeole,  la  fièvre  typhoïde, 
la  pyohémie  (ostéomyélite),  le  purpura  infectieux,  les  néphrites.  De  toutes 
les  maladies  chroniques,  c'est  la  tuberculose  qui  expose  le  plus  à  la  péricar- 
dite. Les  agents  pathogènes  rencontrés  dans  les  diverses  péricardites  sont  : 
le  bacille  de  Koch,  le  pneumocoque,  le  staphylocoque,  le  streptocoque. 
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Anatomie  pathologique.  —  On  observe,  au  début,  la  vascularisation  de  la 
séreuse,  l'état  rugueux,  velouté,  néo-membraneux,  des  surfaces  viscérale  et 
pariétale  qui  peuvent  s'unir  pour  former  la  symphyse  cardiaque.  Quand  la 
péricardite  est  sèche,  on  ne  trouve  que  des  adhérences  entre  les  deux  feuillets 
ou  des  fausses  membranes  qui  frottent  les  unes  sur  les  autres  pendant  les 
mouvements  du  cœur.  On  distingue  parfois,  dans  ces  membranes,  des  granu- 
lations tuberculeuses.  La  péricardite  s'accompagne  d'ordinaire  d'un  épanche- 
ment  qui  peut  être  minime  (50  à  100  grammes)  ou  considérable  (500  grammes 
et  plus).  H.  Roger,  chez  une  fille  de  douze  ans,  a  retiré  par  la  ponction 
780  grammes  de  liquide.  Ce  liquide  est  transparent  avec  quelques  flocons 
albumineux,  ou  rouge  et  hémorragique,  ou  séro-purulent. 

Dans  la  péricardite  chronique,  il  y  a  épaississement  de  la  séreuse,  et  on 
observe  souvent  des  plaques  laiteuses,  des  dépôts  cartilagineux  qui  doublent 
la  membrane,  des  adhérences  avec  le  cœur  et  les  plèvres.  Le  cœur  est  gros, 
dilaté  ;  l'endocarde  est  souvent  malade. 

Symptômes.  —  Les  signes  physiques  étant  obscurs  et  les  signes  rationnels 
pouvant  manquer  totalement,  le  diagnostic  de  la  péricardite  n'est  pas  tou- 
jours facile.  Si  la  péricardite  est  sèche,  ou  avec  épanchement  minime,  les 
signes  sont  très  peu  accusés  ;  ils  le  deviennent  quand  l'épanchement  aug- 
mente. Dans  ce  cas,  la  voussure  de  la  région  précordiale  est  manifeste  ;  les 
battements  du  cœur  cessent  d'être  perceptibles  à  la  palpation,  et  à  l'oreille 
ils  sont  sourds,  éloignés.  On  cherche  la  pointe  du  cœur,  on  ne  la  trouve  pas. 
La  percussion  donne  une  matité  à  base  inférieure  dans  toute  la  région  car- 
diaque. En  arrière,  on  a  parfois  un  son  tympanique  (Rendu)  ;  œdème  précor- 
dial dans  quelques  cas.  A  l'auscultation,  si  la  péricardite  est  sèche,  on  entend 
un  frottement  dur  qui  occupe  les  deux  temps  et  ne  se  propage  ni  vers  l'ais- 
selle, ni  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Ce  frottement  péricardique  peut  dispa- 
raître devant  l'épanchement  et  revenir  quand  celui-ci  s'en  va.  Quand  le 
frottement  est  léger  et  interposé  aux  deux  bruits  du  cœ.ur,  il  donne  le  rythme 
du  bruit  de  galop.  Pour  peu  que  l'épanchement  soit  abondant,  il  y  a  de  la 
gêne  précordiale,  de  l'angoisse,  de  la  dyspnée  et  quelquefois  de  la  cyanose. 
Le  pouls  est  fréquent  et  petit  ;  il  peut  défaillir,  présenter  des  intermittences, 
en  même  temps  que  la  face  devient  pâle  et  que  l'enfant  tombe  en  syn- 
cope. 

Secondaire  ordinairement,  la  péricardite  a  un  début  insidieux  ;  si  elle  sur- 
vient dans  le  cours  d'une  maladie  fébrile,  la  température  augmente,  le  pouls 
devient  plus  rapide  et  la  respiration  s'accélère.  Enfin  apparaissent  les  signes 
physiques  révélateurs  de  la  maladie.  La  durée  varie  suivant  les  formes.  Elle 
peut  être  courte  (quinze  jours  à  trois  semaines  dans  les  formes  aiguës)  ;  elle 
est  souvent  beaucoup  plus  longue.  La  guérison  est  tantôt  complète,  tantôt 
incomplète  ;  quand  elle  est  incomplète,  on  cons'  ate  la  persistance  des  souffles 
valvulaires,  indices  d'une  complication  durable  du  côté  de  l'endocarde. 

La  mort  peut  être  rapide,  par  syncope  ou  par  infection  générale  (péricar- 
dite purulente)  ;  on  a  vu  aussi  la  mort  survenir  dans  le  coma  après  une 
période  de  délire  et  de  convulsions,  ou  un  véritable  état  typhoïde. 

Quand  l'épanchement  est  rapide  et  abondant,  la  compression  qu'il  produit 
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sur  ie  cœur  et  en  particulier  sur  les  oreillettes  se  traduira  par  la  cyanose,  l'as- 
phjocie,  la  mort  subite. 

La  péricardite,  primitivement  aiguë,  peut  passer  à  la  chronicité  et  aboutir 
à  des  adhérences  et  à  une  hypertrophie  cardiaque  incurable.  C'est  la  sym- 
physe cardiaque  décrite  plus  bas. 

Pronostic.  —  La  péricardite  sèche  ou  séro-fibrineuse  guérit  généralement  ; 
souvent  rhumatismale,  elle  participe  de  la  mobilité  et  de  la  fugacité,  des 
manifestations  du  rhumatisme.  La  péricardite  hémorragique  ou  purulente 
•est  plus  grave  ;  la  mort  en  sera  souvent  le  résultat  prochain,  ou  la  symphyse 
€ardiaque  le  résultat  éloigné.  La  durée  de  la  péricardite  chronique  se  chiffre 
par  mois  et  par  années,  et  c'est  avec  raison  que  Cadet  de  Gassieourt  insiste 
sur  sa  gravité  et  sur  la  myocardite  souvent  mortelle  qui  l'accompagne.  Inu- 
tile d'appuyer  sur  la  gravité  spéciale  de  la  péricardite  tuberculeuse  (hémor- 
ragique ou  purulente)  et  de  la  péricardite  pyohémique. 

Diagnostic,  —  La  péricardite  infantile  est  trop  souvent  une  trouvaille 
-d'autopsie  ;  il  faut  ausculter  systématiquement  le  cœur  de  tous  les  enfants 
malades.  L'endocardite,  qui  d'ailleurs  peut  coïncider  avec  la  péricardite, 
s'annonce  par  un  soufïle  de  la  pointe,  systolique,  en  jet  de  vapeur,  qui  se  pro- 
page vers  l'aisselle.  Le  frottement  péricardique  existe  aux  deux  temps  ;  il 
reste  fixe,  il  ne  se  propage  pas. 

La  pleurésie  se  traduit  par  des  frottements  qui  suivent  les  mouvements 
de  la  respiration  ;  mais  ces  bruits  extracardiaques,  quand  ils  avoisinent  le 
cœur,  peuvent  être  influencés  par  ses  battements  ;  il  faut  songer  à  cette 
influence  quand  on  se  trouve  en  présence  d'une  pleurésie  gauche,  sèche,  con- 
tiguë  au  péricarde.  Parfois  la  péricardite  avec  épanchement  donne  lieu  aux 
signes  d'une  pleurésie  de  la  base  gauche  {souffle,  matité,  égophonie)  par  com- 
pression du  poumon.  En  mettant  l'enfant  dans  la  position  genu-pectorale, 
ces  signes  disparaissent  {signe  de  Pins).  Ces  particularités  sont  mises  en 
rehef  par  les  cas  d'Aviragnet,  Moizard,  Guinon  {Soc.  de  Péd.,  19  mai  1903). 

L'hypertrophie  du  cœur  augmente  la  matité  précordiale,  comme  la  péri- 
■cardite  ;  mais  cette  matité,  dans  le  premier  cas,  est  à  base  supérieure  ;  elle 
est  à  base  inférieure  dans  le  second.  La  nature  du  liquide  épanché  ne  pourra 
-être  reconnue  avant  la  ponction.  On  sait  que  l'épanchement  sanguinolent 
appartient  à  la  tuberculose,  au  purpura,  au  scorbut  ;  l'épanchement  puru- 
lent à  la  variole,  à  la  pyohémie,  à  la  scarlatine. 

Traitement.  —  S'il  s'agit  d'une  péricardite  sèche  ou  d'une  péricardite  rhu- 
matismale, on  insistera  sur  le  traitement  médical  :  sangsues,  ventouses  scari- 
fiées, vésicatoires  sur  la  région  précordiale  ;  à  l'intérieur,  purgatifs,  diuré- 
tiques, digitale,  caféine,  salicylate  de  soude.  S'il  y  a  menace  de  collapsus,  on 
fera  des  injections  d'éther.  Mais,  si  l'épanchement  est  très  abondant,  s'il  est 
purulent,  si  la  vie  de  l'enfant  est  menacée  par  le  fait  de  cet  épanchement,  on 
n'hésitera  pas  à  faire  la  paracentèse,  à  l'exemple  de  H.  Roger,  Rendu. 

La  ponction  aspiratrice,  faite  aseptiquement  avec  l'appareil  Potain,  por- 
tera dans  le  cinquième  espace  intercostal,  entre  le  sternum  et  le  mamelon. 
Rendu  a  ponctionné  dans  le  sixième  espace,  à  8  centimètres  du  sternum. 
Marfan  a  proposé  d'aborder  l'épanchement  de  bas  en  haut,  par  la  région 
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cpigastrique  {Soc.  Méd.  des  Hop.,  21  juillet  1911).  Il  a  rapporté  l'observation 
d'un  enfant  de  six  ans  et  demi  ayant  une  péricardite  purulente  à  pneumo- 
coques :  12  ponctions  par  la  voie  épigastrique  en  trois  mois,  trocart  enfoncé 
de  bas  en  haut  au-dessous  de  l'appendice  xyphoïde,  extraction  ])ien  suppor- 
tée chaque  fois  de  150  à  450  centimètres  cubes  de  pas.  Si  la  ponction  n'est  pas 
suivie  d'amélioration,  on  incisera  largement  (Rosenstein)  ;  on  pourra  même 
réséquer  la  cinquième  côte  (Gussenbauer)  et  faire  des  lavages  avec  le  sublimé 
à  1  p.  2.000.  Pansements  antiseptiques,  comme  dans  l'empyème. 

P.  Emile  Weii  et  Loiseleur  (La  Presse  Médicale,  28  déc.  1916),  chez  un 
gc-.r^on  de  14  ans,  atteint  de  péricardite  "tuberculeuse,  ont  fait  une  insufila- 
ton  d'air  (pneumopéricarde  et  hydro-pneumo-péricarde  artificiels). 


2, -— HYDROPÉRICARDE 

L'hydropéricarde  est  constitué  par  l'épanohement  de  sérosité. 

Étiologie.  —  C'est  une  lésion  fréquente  chez  les  enfant?  de  tout  âge,  et  bien 
souvent  on  doit  la  considérer  comme  agonique.  Dans  presque  toutes  les 
-autopsies,  on  trouve  un  liquide  clair,  limpide,  mais  peu  abondant,  dans  le 
péricarde.  En  dehors  de  cette  forme  modérée  et  latente,  on  peut  dire  que 
l'hydropéricarde  est  une  maladie  secondaire  liée  aux  causes  habituelles  des 
hydropisies.  On  le  trouve  dans  la  dilatation  du  cœur  droit,  les  lésions 
valvulaires  à  la  période  d'asystolie,  les  aifoctions  pulmonaires  à  la  période 
asphyxique  et  suffocante.  On  le  trouve  aussi  dans  l'anasarque  scarlatineuse, 
le  mal  de  Bright,  la  tuberculose  cachectique,  la  coqueluche. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  péricarde  peu  distendu  est  lisse  et  comme 
lavé  à  sa  face  interne  ;  il  contient  une  quantité  assez  faible  (50,  60,  100, 
150  grammes)  de  liquide  clair,  séreux.  Le  cœur  est  gros  le  plus  souvent  et 
comme  œdématié.  Il  ne  présente  aucune  lésion  de  surface.  Mais,  quand  on 
■examine  ses  cavités,  on  peut  trouver  des  lésions  de  rétrécissement  ou  d'insuf- 
fisance valvulaire. 

Symptômes.  —  Quand  l'hydropéricarde  est  peu  abondant,  il  ne  donne 
aucun  symptôme  et  passe  inaperçu  ;  l'autopsie  seule  le  fait  reconnaître,  ou 
bien  ce  sont  des  symptômes  vagues,  peu  caractéristiques  :  battements  irré- 
guliers, bruits  sourds  et  éloignés  de  l'oreille,  matité  à  peine  augmentée.  Les 
oppressions,  l'angoisse  peuvent  être  attribuées  aux  lésions  concomitantes,  à 
l'œdème  pulmonaire,  à  l'endocardite. 

Quand  l'hydropéricarde  se  forme  rapidement  et  abondamment,  on  note  de 
l'angoisse  précordiale,  avec  augmentation  de  la  matité  verticale  et  transver- 
sale, faiblesse  des  battements,  bouffissure  de  la  face,  œdème  des  extrémités, 
oligurie.  Dans  les  cas  extrêmes,  la  dj^spnée  s'élève  jusqu'à  la  suffocation  ;  les 
extrémités  sont  froides  et  cyanosées,  les  veines  jugulaires  gonflées  ;  le  pouls 
est  irrégulier,  la  région  précordiale  devient  saillante. 

Le  pronostic  varie  suivant  la  cause.  L'hydropéricarde  aigu  de  la  scarlatine 
ou  de  la  néphrite  aiguë  peut  guérir  et  rapidement.  Mais  celui  qui  dépend 
d'une  cardiopathie,  de  la  tuberculose,  du  mal  de  Bright,  des  états  cachée- 
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tiques  divers,  est  à  peu  près  incurable.  Il  n'entraîne  pas  la  mort  par  lui-même, 
mais  il  contribue  à  l'avancer. 

Diagnostic.  — ■  Le  diagnostic  de  l'hydropéricarde  est  fort  délicat.  Si  la 
maladie  est  latente,  on  ne  pourra  pas  la  reconnaître  même  à  un  examen 
attentif  du  cœur  et  de  la  circulation  périphérique.  Si  l'épanchement  est  assez 
abondant  pour  augmenter  la  matité  précordiale,  pour  entraîner  la  voussure 
de  la  région,  on  devra  le  distinguer  de  l'épanchement  inflammatoire  (péri- 
cardite  aiguë).  Dans  ce  cas,  outre  les  signes  physiques,  on  a  la  fièvre,  l'évo- 
lution rapide  de  la  maladie,  la  notion  des  causes  qui  l'ont  engendrée  (rhuma- 
tisme, pneumonie). 

Traitement,  —  Quand  l'hydropéricarde  est  associé  à  d'autres  hydropisies 
(anasarque),  on  s'appliquera  à  faire  disparaître  ces  hydropisies  en  frappant 
sur  le  rein  et  l'intestin  (diurétiques,  purgatifs),  en  donnant  de  la  digitale  pour 
accroître  la  force  du  cœur.  S'il  s'agit  d'une  néphrite  :  régime  lacté  ou  déchlo- 
ruré, ventouses  scarifiées  sur  les  lombes,  inhalations  d'oxygène.  Si  l'hydro- 
péricarde était  isolé  et  abondant,  s'il  n'y  avait  pas  d'albuminurie,  on  pourrait 
appliquer  un  vésicatoire  volant  sur  la  région  précordiale.  La  paracentèse^ne 
sera  indiquée  que  dans  des  cas  exceptionnels. 


3.  —  SYMPHYSE   CARDIAQUE 


Quand  la  péricardite  a  laissé  des  adhérences  unissant  intimement  les  deux 
feuillets  de  la  séreuse,  il  y  a  symphyse  cardiaque. 

Étiologie.  —  La  symphyse  cardiaque  succède  aux  péricardites  sèches, 
subaiguës,  chroniques,  aux  atteintes  répétées  d'endo-péricardite  rhumatis- 
male. La  péricardite  purulente  expose  moins  à  la  symphyse  que  la  péricar- 
dite simple.  Les  deux  maladies  qui  agissent  le  plus  souvent  sont  le  rhuma- 
tisme et  la  tuberculose.  On  observe  la  symphyse  cardiaque  à  tout  âge,  aussi 
bien  dans  la  première  que  dans  la  seconde  enfance.  On  l'a  rencontrée  chez  les 
nouveau-nés  (péricardite  fœtale). 

Anatomie  pathologique.  —  La  cavité  du  péricarde  n'existe  plus,  et  le  cœur 
est  recouvert  par  une  membrane  fibreuse  parfois  très  épaisse,  qui  se  confond 
avec  le  myocarde.  Dans  quelques  cas,  l'adhérence  n'est  pas  intime,  ou  bien 
la  symphyse  est  cloisonnée,  divisée  par  des  brides  plus  ou  moins  longues. 
L'examen  histologique  montre  des  amas  graisseux,  des  nappes  fibreuses,  des 
cavités,  des  fentes  tapissées  d'épithélium,  de  sorte  qu'on  pourrait  croire  à 
l'existence  d'ûne^multitudrde^etites  séreuses.  Si  la  tuberculose  est  en  cause, 
on  rencontre  des  nodules  fibro-caséeux,  des  granulations  grises  ;  le  cœur 
n'est  pas  augmenté  de  volume.  Dans  la  symphyse  rhumatismale,  au  con- 
traire, il  est  hypertrophié  et  dilaté  ;  car  il  y  a  eu  des  lésions  valvulaires  en 
môme  temps  que  de  la  péricardite  (endo-péricardite).  La  plupart  des  auteurs 
signalent  des  lésions  scléreuses  du  myocarde  (myocardite  interstitielle). 
Renaut  n'a  trouvé  que  de  l'œdème  interfasciculaire  ;  Bernoux  a  signalé  la 
myocardite  parenchymateuse.  Outre  les  adhérences  du  cœur  au  péricarde, 
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on  peut  observer  des  adhérences  péricardio-pleurales,  unissant  le  péricarde 
au  sternum,  aux  côtes,  aux  poumons. 

Quelquefois,  les  tiraillements  exercés  sur  le  cœur  par  les  adhérences  se  tra- 
duisent par  une  insuffisance  fonctionnelle  (insuffisance  aortique,  insuffisance 
mitrale). 

Symptômes.  —  Weill  distingue  deux  variétés  cliniques,  l'une  avec  gros 
cœur  [symphyse  rhumatismale  ou  active),  l'autre  avec  cœur  normal  {symphyse 
tuberculeuse  ou  passive).  La  symphyse  peut  être  latente.  La  symphyse  rhuma- 
tismale se  traduit  par  des  troubles  fonctionnels  plutôt  que  par  des  signes 
physiques  et  entraîne  l'asystolie. 

Le  soulèvement  en  bloc  de  la  région  précordiale,  avec  dépression  systolique 
de  la  pointe,  n'est  pas  constant.  Les  ondulations  précordiales  (roulis  de 
Jaccoud)  manquent  souvent. 

Il  ne  faut  pas  compter  sur  la  voussure  précordiale.  La  pointe  du  cœur  est 
abaissée  et  bat  sur  un  espace  assez  large.  Elle  ne  se  déplace  pas  quand  on  fait 
incliner  le  malade  sur  un  côté  [invariabilité  dans  la  position  du  cœur).  L'aire 
de  matité  est  augmentée.  Quelquefois,  j'en  ai  vu  un  exemple  chez  une 
fillette  de  mon  service,  et  le  D'^  Ponticaccia  en  a  cité  ua  autre  cas  [La 
Pedialria,  avril  1915),  le  cœur  fait  saillie  à  l'épigastre  entre  le  foie  hyper- 
trophié et  les  fausses  côtes  gauches.  Les  signes  stéthoscopiques  sont  trom- 
peurs. A  la  période  d'asystolie,  on  n'entend  rien  ;  quand  le  cœur  est  moins 
tumultueux,  oa  perçoit  un  bruit  de  galop,  un  dédoublement  du  second 
bruit.  On  peut  entendre  aussi  un  souffle  systohque  de  la  pointe  ou  de  la 
base  (insuffisance  fonctionnelle  mitrale  ou  aortique).  Ces  souffles  peuvent 
d'ailleurs  être  organiques,  si  l'endocardite  a  été  associée  à  la  péricardite.  Parmi 
les  autres  symptômes  observés,  il  faut  citer  la  discordance  entre  les  batte- 
ments cardiaques  et  les  pulsations  radiales,  l'affaissement  diastolique  brusque 
des  veines  du  cou,  le  pouls  paradoxal  (arrêts  inspiratoires). 

Les  troubles  fonctionnels  sont  très  graves  ;  le  myocarde,  gêné  par  la  cui- 
rasse fibreuse  qui  l'enserre,  est  bientôt  vaincu,  et  l'asystolie  apparaît  :  gros 
foie,  œdème  périphérique,  bouffissure  générale,  pâleur  de  la  face  avec  cyanose 
des  lèvres,  dyspnée,  angoisse,  pouls  très  petit,  fiHforme,  mort  rapide.  Quel- 
quefois l'enfant  présente  des  symptômes  rappelant  l'angine  de  poitrine  et 
meurt  subitement.  La  symphyse  tuberculeuse  est  moins  bruyante  ;  le  cœur 
n'est  pas  gros  ;  après  une  période  fébrile,  survient  de  l'ascite,  qui  se  reproduit 
vite  après  la  ponction  ;  le  foie  est  gros  ;  l'enfant  finit  par  succomber  dans  la 
cachexie.  Rien  n'attire  l'attention  du  côté  du  cœur.  C'est  de  Vasystolie  péri- 
phérique sans  participation  du  cœur  (Weill). 

Dans  quelques  cas,  la  symphyse  est  absolument  latente  ;  il  n'y  a  ni  troubles 
cardiaques,  ni  asystolie,  mais  seulement  une  granulie  généralisée  avec  sym- 
physe cardiaque  reconnues  à  l'autopsie. 

Les  D""'  Thomesco  et  Graçoski  [Arch.  de  Méd.  des  Erfants,  n°'  3  et  5,1906) 
ont  rapporté  un  cas  de  symphyse  péricardique  tuberculeuse  latente  et  un 
autre  cas  de  myocardite  simulant  le  syndrome  d'Hutinel,  sans  qu'il  y  eût  la 
moindre  symphyse  à  l'autopsie. 

La  durée  varie  suivant  les  formes.  La  symphyse  rhumatismale  procède  par 
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accès  qui  vont  se  rapprochant  jusqu'à  l'asystolie  permanente  ;  la  mort  par 
cachexie  cardiaque  peut  survenir  en  quelques  mois  ;  elle  peut  être  différée 
une,  deux  ou  plusieurs  années.  La  symphyse  tuberculeuse  met  un  an  en 
moyenne  à  entraîner  la  mort.  Dan 5  tous  les  cas,  le  pronostic  est  des  plus 
graves.  Chez  tous  les  enfants  morts  de  rhumatisme  cardiaque,  on  trouve  la 
symphyse  (Roger,  Cadet  de  Gassicourt). 

Diagnostic.  —  La  symphyse  rhumatismale  se  reconnaît  par  les  antécédents 
et  par  les  signes  physiques.  La  symphyse  tuberculeuse  prend  le  masque  d'une 
affection  hépatique,  on  croit  à  la  cirrhose.  Quand  la  symphyse  se  comphque 
de  médiasliniîe  fibreuse,  elle  peut  s'accompagner  d'œdème  de  la  face  et  des 
membres  supérieurs  par  compression  de  la  veine  cave  supérieure,  de  pouls 
paradoxal. 

Traitement.  —  H  n'y  a  pas  de  traitement  spécial  ;  on  en  est  réduit  à  traiter 
l'asystolie  :  purgatifs,  digitale  ou  mieux  théobromine,  lait,  repos  au  lit.  Dans 
les  moments  d'accalmie,  on  fera  de  la  révulsion,  et  on  donnera  l'iodure  de 
potassium. 


4.  —  TUBERCULOSE   DU   CCEUR 


La  tuberculose  peut  atteindre  le  péricarde  pariétal  et  viscéral,  le  myocarde, 
l'endocarde.  De  ces  trois  localisations,  la  moins  rare  est  la  localisation  péri- 
cardique.  On  peut  trouver  un  semis  de  granulations  fines  sur  le  feuillet  viscé- 
ral de  la  séreuse,  ou  des  nodules  jaunâtres  pisiformes  ;  la  présence  de  ces 
éléments  ne  va  pas  sans  une  inflammation  plus  ou  moins  intense,  avec  forma- 
tion de  fausses  membranes,  d'adhérences  et  finalement  de  symphyse  car- 
diaque. La  péricardite  tuberculeuse  peut  être  ainsi  insidieuse,  chronique, 
oblitérante.  Parfois  elle  est  aiguë,  entraînant  la  formation  d'un  épanchement 
purulent  ou  hémorragique.  Cet  épanchement  se  produit  surtout  quand  le 
péricarde  est  envahi  de  dehors  en  dedans,  cjuand  il  est  pénétré  par  une 
caverne  ganglionnaire  ou  pulmonaire. 

Dans  le  myocarde,  quand  on  veut  y  regarder,  à  l'autopsie  des  enfants 
tuberculeux,  on  trouve  assez  souvent  (1  fois  sur  20  d'après  mes  observations) 
des  tubercules  isolés,  discrets,  gros  comme  des  têtes  d'épingle,  gris  ou  jaunes, 
qui  tranchent  nettement  par  leur  coloration  et  par  leur  dureté  sur  le  tissu 
cardiaque.  Quelquefois  il  y  a  de  véritables  masses  caséeuses  qui  soulèvent  le 
péricarde  viscéral  ou  qui  font  saillie  vers  l'endocarde.  Il  peut  en  résulter  une 
hypertrophie  du  cœur  (cas  de  Fauvel,  cité  par  Barthez  et  Sanné).  Enfin  l'en- 
docarde lui-même  peut  être  atteint,  et  l'on  a  pu  décrire  une  endocardite 
tuberculeuse.  On  trouve  les  valvules  mitrales  ou  aortiques  épaissies,  végé- 
tantes, ulcérées,  et  le  microscope  montre  dans  les  débris  recueilHs  la  présence 
de  nombreux  l)acilles  de  Koch. 

Chez  une  fille  de  seize  ans,  dont  le  père  était  phtisique,  et  qui  avait  suc- 
combé à  une  méningite  tuberculeuse,  Sabrazès  et  Brengues  ont  trouvé  un 
tubercule  du  volume  d'un  pois  implanté  à  la  base  d'une  valvule  sigmoïde  de 
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l'artère  pulmonaire  {Soc.  Méd.  des  Hop. ,27  octobre  1899). Chez  une  fille  de 
quatre  ans  et  demi  morte  de  méningite  tuJjerculeuse  avec  granulie,  j'ai 
trouvé  une  endocardite  ulcéro-végétante  de  la  mitrale  en  même  temps  que 
des  tubercules  du  myocarde  et  du  péricarde.  Barbier  a  rencontré  assez  sou- 
vent, chez  des  enfants  tuberculeux,  l'endocardite  mitrale  tuberculeuse. 
Toutes  ces  lésions  restent  silencieuses  pendant  la  vie  ;  elles  sont  secondaires^ 
elles  succèdent  à  des  altérations  plus  anciennes  du  poumon  ou  d'autres  vis- 
cères ;  leurs  symptômes  se  perdent  dans  le  tableau  général  de  la  tuberculose 
diffuse,  de  la  granulie  disséminée.  Quand  il  y  a  symphyse  du  péricarde,  on 
peut  avoir  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse  d'Hutinel  décrite  au  chapitre  des 
maladies  du  foie. 

En  somme-,  il  est  impossible  de  faire  le  diagnostic  de  la  tuberculose  car- 
diaque, qui  tantôt  est  absolument  latente,  tantôt  se  présente  avec  les 
allures  d'une  péricardite,  tantôt  offre  le  tableau  de  l'endocardite  ulcéreuse^ 
tantôt  enfin  ne  se  traduit  que  par  des  palpitations,  de  la  tachycardie. 


5.  —  ENDOCARDITES 


L'endocarde  est  aussi  souvent  touché  par  les  maladies  infectieuses  chez: 
l'enfant  que  chez  l'adulte,  et  nous  trouvons  chez  le  premier  les  mêmes 
lésions  orificiellcsque  chez  le  second. 

Étiologie.  —  L'endocardite  primitive,  a  frigore,  est  douteuse  ;  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  est  la  grande  cause  des  endocardites  infantiles.  Après 
lui  viennent  les  pyohémies,  le  mal  de  Bright,  l'érythème  noueux,  l'érysipèle, 
la  diphtérie  peut-être,  la  scarlatine,  la  variole,  la  fièvre  typhoïde,  la  chorée^ 
la  pneumonie.  Certaines  lésions  valvulaires,  par  exemple  le  rétrécissement 
mitral  pur,  sont  congénitales  et  doivent  être  attribuées  à  une  endocardite 
foetale. 

L'endocardite  peut  être  plastique  ou  ulcéreuse  ;  cette  dernière  forme,  qui 
expose  à  l'infection  générale  et  aux  embolies,  n'est  pas  une  entité  morbide  ; 
elle  est  due  à  des  microorganismes  variés  et  peut  s'observer  dans  le  cours  de 
maladies  infectieuses  diverses.  Quoique  l'endocardite  se  rencontre  dans  les 
premiers  mois  de  la  vie  et  même  chez  le  fœtus,  elle  est  plus  fréquente  dans  la 
seconde  que  dans  la  première  enfance,  parce  que  le  rhumatisme,  la  principale 
cause  des  endocardites,  est  lui-même  plus  fréquent  à  mesure  qu'on  s'éloigne 
de  la  naissance. 

Ânatomie  pathologique.  —  Il  est  inutile  d'insister  sur  la  forme  et  la  struc- 
ture des  lésions  valvulaires  consécutives  à  l'endocardite.  On  trouve  chez  l'en- 
fant, comme  chez  l'adulte,  le  rétrécissement  de  l'orifice  mitral,  son  insuffi- 
sance, le  rétrécissement  et  l'insuffisance  aortiques,  tantôt  isolés,  tantôt  com- 
binés. En  même  temps  apparaît  l'hypertrophie  compensatrice  du  ventricule 
gauche  dans  les  lésions  aortiques,  la  dilatation  du  cœur  droit,  les  caillots  de 
l'oreillette  et  de  l'aujicule  gauches  dans  le  rétrécissement  mitral.  A  la 
l}ériode  d'asystolie,  on  trouve  des  altérations  secondaires  dans  le  foie  (mus- 


688  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L ENFANCE 

cade),  les  reins  (congestion),  les  poumons  (œdème  et  apoplexie),  les  cavités 
séreuses  (hydrothorax),  le  tissu  cellulaire  (œdème).  Dans  les  cas  d'endocar- 
dite ulcéreuse,  on  rencontre  des  emboHes  multiples  ;  dans  un  cas  de  Duguet  et 
Hayem,  relatif  à  un  garçon  de  treize  ans,  l'endocardite  ulcéreuse,  survenue 
dans  le  cours  d'une  pneumonie  (probablement  endocardite  à  pneumocoques), 
avait  déterminé  des  infarctus  de  la  peau,  du  tissu  cellulaire,  des  reins,  du 
cerveau,  des  poumons.  L'endocardite  ulcéreuse  est  plus  rare  chez  l'enfant 
que  chez  l'adulte. 

Symptômes.  —  Les  signes  physiques  sont  les  mêmes  à  tous  les  âges  : 
souffle  systoHque  à  la  pointe  (insuffisance  mitrale),  roulement  diastolique, 
souffle  présystolique,  dédoublement  du  second  bruit  (rétrécissement  mitral), 
voilà  les  signes  stéthoscopiques  laissés  par  l'endocardite  mitrale.  Le  rétré- 
cissement mitral  peut  être  congénital  ;  il  se  voit  chez  des  enfants  débiles,  mal 
développés  (nanisme  mitral),  issus  de  parents  tuberculeux  ou  syphilitiques. 
Il  est  souvent  latent  ;  il  faut  le  chercher.  L'endocardite  aortique  donne  un 
souffle  systolique  (rétrécissement)  ou  diastohque  (insuffisance)  à  la  base  du 
cœur,  au  niveau  du  deuxième  espace,  à  droite  du  sternum.  Ces  souffles  se 
propagent  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

La  palpation  au  niveau  du  foyer  d'auscultation  des  bruits  fait  percevoir 
souvent  un  frémissement  cataire.  Il  peut  y  avoir  à  la  fois  souffle  à  la  base  et 
souffle  à  la  pointe  et  association  des  lésions  mitrales  avec  les  lésions  aortiques. 
On  note  les  signes  d'hypertrophie  cardiaque,  le  soulèvement  brusque  de  la 
région  précordiale,  dans  l'endocardite  aortique.  Mais  l'hypertrophie  com- 
pensatrice est  mieux  tolérée  que  chez  l'adulte.  A  la  longue,  aux  signes 
physiques  se  joignent  les  palpitations,  les  essoufflements,  l'irrégularité  des 
battements  (arythmie),  les  œdèmes  périphériques,  l'hypertrophie  du  foie 
(asystolie). 

L'endocardite,  au  début,  se  traduit  par  de  la  fièvre,  -de  la  pâleur  de  la  face, 
de  l'anxiété  précordiale  ;  les  bruits  sont  sourds,  peu  distincts,  le  pouls  est 
fréquent,  irrégulier,  mais  il  n'y  a  pas  de  souffle  ;  l'inflammation  agit  sur  les 
valvules,  mais  elle  n'a  pas  encore  abouti  au  rétrécissement  ou  à  l'insuffisance 
des  orifices.  A  ces  symptômes  vagues,  qui  permettent  seulement  de  soupçon- 
ner l'endocardite,  peuvent  s'ajouter  des  signes  d'embolie  et  un  état  typhoïde 
qui  appartient  au  syndrome  endocardite  ulcéreuse.  Chez  le  fœtus,  l'endocar- 
dite peut  être  reconnue  par  l'auscultation  du  ventre  maternel,  et  Barth, 
ayant  entendu  un  souffle  avant  l'accouchement,  a  pu  constater,  après,  une 
endocardite  végétante  de  la  tricuspide  (1).  Chez  le  fœtus,  en  effet,  l'endocar- 
dite porte  sur  le  cœur  droit  plutôt  que  sur  le  gauche. 

L'endocardite  aiguë  peut  guérir  chez  l'enfant  mieux  que  chez  l'adulte  ; 
elle  peut  récidiver  ou  s'aggraver  sous  l'influence  d'une  nouvelle  poussée  de 
rhumatisme.  Elle  se  comphque  souvent  de  péricardite  (endo-péricardite),  de 
pleurésie,  de  myocardite,  d'anémie. 

Le  pronostic  des  lésions  valvulaires  (rehquat  de  l'endocardite)  est  moins 
sombre  dans  l'enfance  qu'à  l'âge  adulte.  Chez  l'enfant,  en  effet,  le  myocarde 

(1)  Barth,  France  médicale,  1880. 
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est  sain,  indemne  de  toute  lésion  involutive  ;  les  vaisseaux  périphériques 
sont  également  vierges  de  rouille  et  d'athérome,  la  lutte  se  présente  dans  des 
conditions  plus  favorables  ;  et  la  compensation  est  assurée  pour  un  temps 
plus  long.  L'endocardite  infantile  chronique  pourrait  même  s'arrêter  et  gué- 
rir, si  l'on  en  croit  les  auteurs  (H.  Roger,  Cadet  de  Gassicourt,  Blache,  Bar- 
thez  et  Sanné).  J'ai  vu  trois  enfants  guérir  d'une  endocardite  mitrale  nette- 
ment constatée  (souffle  systolique  de  la  pointe,  piaulement)  à  la  suite  de  la 
scarlatine  (une  fois),  du  rhumatisme  articulaire  aigu  (2  fois).  Revus  un  an, 
deux  ans,  trois  ans  après  la  constatation  de  leur  endocardite  aiguë,  ces 
enfants  ne  présentaient  plus  aucun  signe  de  lésion  orificielle. 

L'asystolie,  qui  finit  par  arriver  dans  la  plupart  des  cas,  est  surtout  pré- 
coce quand  il  y  a  des  adhérences  péricardiques. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'endocardite  aiguë,  à  sa  période  de  forma- 
tion, est  difficile  ;  il  repose  sur  les  signes  indiqués  plus  haut.  Quant  au  dia- 
gnostic de  l'endocardite  chronique  et  des  lésions  valvulaires  qui  en  dérivent 
il  repose  tout  entier  sur  l'auscultation  du  cœur.  Le  siège  du  souffle  perçu 
indique  l'orifice  malade  ;  le  temps  du  souffle  indique  le  sens  de  la  lésion.  La 
péricardite  se  distingue  par  les  caractères  physiques  du  frottement  qui  existe 
aux  deux  temps,  qui  n'a  pas  de  maximum  aux  foyers  d'auscultation  des 
orifices,  pas  de  propagation. 

L'anémie  et  la  chlorose  donnent  un  souffle  systolique  de  la  base,  qui  peut 
être  pris  pour  un  souffle  de  rétrécissement  aortique.  On  le  reconnaîtra  à  la 
coexistence  de  la  décoloration  des  téguments  et  des  muqueuses,  du  bruit  de 
diable  dans  les  vaisseaux. 

Traitement.  —  Au  début,  on  traitera  l'endocardite,  comme  la  péricardite, 
par  les  révulsifs  locaux,  les  ventouses  sèches  ou  scarifiées,  le  vésicatoire 
volant,  la  vessie  de  glace,  la  digitale.  Plus  tard,  on  donnera  l'iodure  de  po- 
tassium (20,  30,  50  centigrammes  par  jour),  le  fer,  l'arsenic.  On  évitera 
l'usage  des  bains  froids  et  des  douches,  les  exercices  violents,  les  excitants 
de  toute  sorte  (alcool,  tabac). 


6.  —  ENDOCARDITE    ULCÉREUSE 


L'endocardite  ulcéreuse  est  une  endocardite  infectieuse  mahgne  caractéri- 
sée par  le  dépôt  sur  les  valvules  de  végétations  plus  ou  moins  friables  qui 
menacent  l'enfant  d'embohes  septiques  et  de  pyohémie. 

Etiologie.  —  Ce  n'est  pas  une  maladie  spécifique,  mais  une  localisation 
particulière  et  rare  d'une  maladie  infectieuse  (tuberculose,  pneumonie,  ostéo- 
myélite aiguë,  scarlatine,  érysipèle,  chorée,  rougeole,  amygdalite,  fièvre 
typhoïde),  ou  une  infection  secondaire  banale,  streptococcique  le  plus  sou- 
vent. Elle  est  dite  primitive  quand  eHe  survient  brusquement,  au  miheu  de 
la  santé,  comme  j'en  ai  vu  un  cas  avec  le  D^  Daum  chez  un  petit  garçon  de 
trois  ans  et  demi.  La  porte  d'entrée  est  souvent  difficile  à  trouver;  il  faut  cher- 
cher du  côté  des  muqueuses,  de  la  bouche,  du  nez,  de  la  gorge  ;  l'angine  peut 
CoMBY.  —  Maladies  de  VEnfance.  44 
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avoir  précédé  l'endocardite.  Quelquefois  c'est  une  plaie  cutanée,  un  vésica- 
toire  mal  pansé  (Netter)  qui  semblent  avoir  été  le  point  de  départ  de  la  mala- 
die. L'endocardite  est  secondaire  quand  elle  se  présente  au  cours  de  pneumo- 
nie, tuberculose  pulmonaire,  fièvre  typhoïde,  scarlatine,  variole,  diphtérie, 
chorée.  En  pareil  cas,  elle  peut  dépendre  des  microbes  de  la  maladie  primi- 
tive (bacilles  de  Knoch,  bacilles  d'Ébert  h,  pneumocoques)  ;  ou  elle  est  le  ré- 
sultat d'une  manifestationstreptococcique,staphylococcique,  peut-être  coli- 
bacillaire.  G.  Etienne  [Arch.  de  Méd.  Exp.,  1898)  a  insisté  sur  les  endocar- 
dites à  bacilles  de  Koch  ;  Castaigne  a  cité  un  cas  d'endocardite  ulcéro-végé- 
tante  des  sigmoïdes  pulmonaires  survenue  dans  le  cours  d'une  fièvre  typhoïde 
chez  un  garçon  de  quinze  ans  [Soc.  Anat.,  1898).  Dans  les  végétations  en 
ch3u-fleur  des  valvules,  il  a  trouvé  un  streptocoque  très  virulent  sans  bacille 
d'Éberth.  Chez  une  fille  de  quatorze  ans  et  demi,  morte  de  fièvre  typhoïde, 
dans  mon  service,  j'ai  trouvé  une  endocardite  récente  de  la  mitrale  avec  vé- 
o"étations  friables.  J'ai  vu  une  petite  fille  de  cinq  ans  et  demi  être  prise  d'en- 
docardite infectieuse  de  la  mitrale  à  la  fin  d'une  scarlatine  normale  jusqu'au 
dix-septième  jour  ;  à  ce  moment  hématurie,  albuminurie,  symptômes  de  né- 
phrite scarlatineuse,  fièvre  vive,  prostration,  état  typhoïde.  L'enfant  a  suc- 
combé en  quinze  jours.  Chez  une  fillette  de  quatre  ans  et  demi,  morte  de  gra- 
nulie,  j'ai  trouvé  une  endocardite  mitrale  végétante  et  ulcéreuse  en  même 
temps  que  des  granulations  du  myocarde. 

Echlin  S.  Molyneux  [Brit.  med.  Journal,  3  déc.  1910),  chez  un  enfant  de 
quatre  mois  atteint  d'ostéomyéhte  du  tibia,  puis  d'arthrite  sacro-iliaque  et 
fémoro-tibiale,  a  constaté  un  souffle  intense  de  la  pointe  avec  40^  et  état 
général  très  grave.  La  culture  du  pus  ayant  fourni  le  staphylocoque  doré,  on  a 
préparé  un  vaccin  avec  le  staphylocoque  du  malade  et  on  lui  a  injecté 
2.500.000  microbes  sous  la  peau  du  ventre  chaque  semaine.  Guérison  en 
trois  mois.  Fr.  Huber  {Amer.  Jour,  of  Dis.  of  Child.,  juillet  1915)  a  vu, 
chez  une  fdlette  de  12  mois,  l'endocardite  infectieuse  par  sirepîococcus  atie- 
nuans  ;  le  même  microbe  a  été  retrouvé  chez  une  fille  de  4  ans. 

Dans  presque  tous  les  cas,  quel  que  soit  le  siège  (cœur  droit  ou  gauche), 
que  la  maladie  se  déclare  au  cours  d'un  rhumatisme  articulaire,  qu'elle  se 
greffe  sur  une  endocardite  simple,  il  s'agit  d'infections  secondaires  avec  pé- 
nétration des  microbes  dans  le  sang,  sur  une  valvule  saine  ou  déjà  malade. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  siège  habituel  de  l'endocardite  ulcéreuse  est 
la  valvule  mitrale  ;  viennent  ensuite  les  valvules  aortiques,  la  tricuspide. 
Francis  H.  Hawkins  [Boy.  Soc.  of  Medicine,  juin  1910),  chez  un  enfant  de 
six  ans  a  trouvé  une  endocardite  nodulairé  maligne  localisée  à  la  valvule 
tricuspide.  On  constate  l'épaississement  des  valvules,  la  présence  sur  leurs 
bords  libres  de  végétations  plus  ou  moins  abondantes,  inégales,  rugueuses, 
parfois  exubérantes,  rappelant  le  chou-fleur.  Ces  productions  sont  friables, 
molles,  souvent  ulcérées  ;  des  parcelles  incessamment  battues  par  le  sang 
peuvent  s'en  détacher,  pour  se  porter  :  quand  elles  viennent  du  cœur  gauche, 
dans  le  système  aortique  (embohes  cérébrales,  infarctus  du  foie,  de  la  rate, 
des  reins)  ;  quand  elles  viennent  du  cœur  droit,  dans  Je  poumon  (embolie  pul- 
monaire). Dans  le  cas  de  Castaigne,  cité  plus  haut,'  les  gros  vaisseaux  (aorte 
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et  artère  pulmonaire)  présentaient  des  plaques  gélatiniformes,  dont  les  plus 
grandes  occupaient  le  voisinage  de  l'orifice  pulmonaire.  Chacune  des  valvules 
de  l'artère  pulmonaire  présentait  un  épaississement  de  son  bord  libre  avec 
des  végétations  en  chou-fleur  occupant  ce  bord  et  la  face  cardiaque  de  la 
valvule.  Deux  des  valvules  étaient  ulcérées  au  niveau  de  leur  insertion  à  la 
paroi  cardiaque  et  presque  entièrement  désinsérées.  Quoique  le  sang  splé- 
nique  ait  fourni  des  cultures  de  bacilles  d'Éberth  et  de  streptocoques,  les 
végétations  n'ont  donné  que  ces  derniers.  J'ai  vu,  au  Paihological  Muséum 
d'Edimbourg,  une  pièce  d'anévrysme  de  l'aorte  par  endocardite  ulcéreuse 
recueillie  chez  un  garçon  de  douze  ans  par  le  D^  Burn-Murdoch. 

Symptôme.  —  Tandis  que  l'endocardite  simple  a  souvent  un  début  insi- 
dieux et  ne  saurait  être  soupçonnée  sans  une  auscultation  systématique, 
l'endocardite  ulcéreuse  se  traduit  par  des  symptômes  généraux  d'une  haute 
gravité.  L'enfant  est  pris  rapidement  de  fièvre  ;  sa  température  atteint  39^  ou 
40°  ;  le  pouls  monte  à  140,  150  ;  il  est  petit,  faible,  fuyant.  On  note  de  l'an- 
goisse, de  la  dyspnée,  une  grande  pâleur  du  visage.  Chez  l'enfant  que  j'ai  vu 
avec  Daum,  la  pâleur  était  extrême  et  s'étendait  aux  muqueuses.  Cette  ané- 
mie rapide  ne  pouvait  s'expliquer  que  par  une  infection  du  sang.  L.  Mor- 
quio  [Arch.  Esp.  de  Ped.,  mars  1918)  a  rapporté  3  cas  d'endocardite  maligne 
chez  un  garçon  de  8  ans  1  /2  et  deux  filles  de  5  et  8  ans,  avec  végétations  de  la 
mitrale  et  embolies. 

On  note  un  abattement  plus  ou  moins  marqué  avec  somnolence,  empâte- 
ment et  sécheresse  de  la  langue,  parfois  délire,  en  somme  un  véritable  état 
typhoïde.  D'autres  fois  ce  sont  des  accès  pseudo-intermittents  qui  sur- 
viennent et  qui  caractérisent  la  forme  pyohémique  de  la  maladie. 

Quand  on  examine  le  cœur,  on  trouve  rarement  de  la  voussure  précordiale, 
mais  on  peut  observer  une  augmentation  de  la  matité  verticale  et  transver- 
sale, un  abaissement  de  la  pointe,  symptômes  de  dilatation  ou  d'hypertrophie 
du  cœur.  La  palpation  peut  révéler  un  frémissement  cataire.  L'auscultation 
fait  entendre  un  souffle  systolique,  à  la  pointe  le  plus  souvent,  tantôt  rude  et 
prolongé,  tantôt  musical  et  piaulant  ;  le  piaulement  semble  traduire  la  pré- 
sence des  végétations  valvulaires.  Les  battements  du  cœur  sont  rapides, 
tumultueux.  Les  veines  jugulaires  peuvent  être  gonflées.  J'ai  noté  l'hypertro- 
phie du  foie  et  de  la  rate  dans  2  cas.  Quelquefois  il  y  a  du  ballonnement  du 
ventre,  de  l'œdème  des  membres  inférieurs. 

Cet  état,  déjà  fort  grave  par  lui-même,  peut  se  comphquer  tout  à  coup 
d'accidents  inquiétants  révélateurs  d'embohes  massives  ou  septiques  : 
oppression  subite,  crachats  hémoptoïques,  râles  fins  et  souffle  en  un  point 
(embolies  pulmonaires  en  rapport  avec  une  endocardite  droite)  ;  hémiplégie, 
contractures,  convulsions  épileptiformes  (embolies  cérébrales)  ;  douleurs  de 
rein,  hématurie  (infarctus  rénal)  ;  érythèmes  morbiliformes,  purpura  (embo- 
lies cutanées).  La  mort  survient  dans  le  collapsus,  et  le  pronostic  de  l'endo- 
cardite ulcéreuse  est  presque  fatal. 

Diagnostic.  —  On  reconnaîtra  l'endocardite  ulcéreuse  plus  encore  d'aprèsl  es 
symptômes  généraux  que  d'après  les  symptômes  locaux  :  l'hyperthermie,  l'état 
typhoïde,  les  menaces  de  syncope,  la  tendance  au  collapsus,  ont  plus  de  valeur 
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que  la  constatation  d'un  souffle  cardiaque.  Les  circonstances  au  milieu  des- 
quelles la  cardiopathie  est  survenue  ne  sont  pas  à  négliger.  L'examen  du  sang 
pourra  quelquefois  fixer  le  diagnostic,  en  révélant  la  présence  d'agents  virulents. 
Traitement.  —  On  fera  de  la  révulsion  à  la  région  précordiale  :  pointes  de 
feu,  vésicatoire,  vessie  de  glace.  On  donnera,  non  pas  de  la  digitale,  qui  pour- 
rait favoriser  l'embolisme,  mais  du  café  ou  de  la  spartéine.  On  prescrira  des 
inhalations  d'oxygène,  du  calomel  à  doses  fractionnées,  des  bains  tièdes. 
Régime  lacté,  potion  de  Todd.  D'après  Netter,les  injections  intra-veineuses 
de  collargol  à  1  p.  100  (5  cent,  cubes)  feraient  merveille.  De  même  les  injec- 
tions d'électrargol  que  j'ai  employées  avec  succès  dans  un  cas  très  grave. 


7.  — HEMATOMES    DES    VALVULES 
AURiCULO-VENTRICULAIRES 

Les  valvules  auriculo-ventriculaires,  chez  les  nouveau-nés  ou  nourrissons, 
sont  assez  souvent  le  siège  de  petits  héniatomes  qui  font  saillie  à  la  face  auri- 
culaire près  du  bord  libre.  Ils  se  présentent  sous  forme  de  nodosités  arrondies, 
très  petites,  n'excédant  pas  le  volume  d'un  grain  de  moutarde  ou  de  millet. 
Sur  47  cœurs  examinés  par  Haushalter  et  Thiry  [Arch.  de  Méd.  Exp.,  juil.  1898) 
35  portaient  des  hémato-nodules  :  18  fois  la  mitrale  seule  était  atteinte, 
5  fois  la  tricuspide,  12  fois  les  deux  ;  ces  nodules  sont  en  nombre  discret  :  3,  4, 
5,  pas  davantage.  Après  la  première  enfance,  ils  deviennent  très  rares. 

Quand  on  examine  histologiquement  ces  lésions,  on  trouve  du  sang  inclus 
dans  une  cavité  du  tissu  valvulaire.  Luschka,  Parrot  ont  cru  à  des  ruptures 
vasculaires,  mais  il  n'y  a  pas  de  vaisseaux  dans  les  valvules.  Ces  hématomes 
en  réalité  se  déposent  dans  les  espaces  lacunaires  des  valvules  du  cœur.  Aucun 
symptôme,  pronostic  bénin,  pas  de  diagnostic  possible  pendant  la  vie. 


8.  —  HYPERTROPHIE    DU  CŒUR  ET   PALPITATIONS 

L'augmentation  de  volume  du  myocarde  constitue  l'hypertrophie 
l'agrandissement  de  ses  cavités  forme  la  dilatation.  Les  deux  lésions  sont 
souvent  associées,  mais  pas  fatalement.  L'hypertrophie  est  partielle  ou  géné- 
rale. Quand  elle  est  générale,  le  cœur  n'est  pas  déformé  ;  si  elle  est  partielle, 
elle  entraîne  des  déformations  variables.  L'hypertrophie  du  ventricule 
gauche  allonge  le  cœur  et  abaisse  la  pointe  ;  celle  du  ventricule  droit  élargit 
le  cœur  et  augmente  sa  matité  transversale. 

Étiologie.  —  Rarement  congénitale,  l'hypertrophie  est  presque  toujours 
acquise.  G.  Sée  a  voulu  faire  jouer  à  la  croissance  un  rôle  que  G.  Paul, 
Huchard,  Comby,  Potain  et  Vaquez  ont  contesté.  En  réalité,  ce  sont  les 
efforts  violents,  la  course,  la  gymnastique  athlétique,  qui  causent  l'hypertro- 
phie et  la  dilatation  du  cœur  ;  cette  hypertrophie  disparaît  avec  la  cause  qui 
la  produit.  La  céphalalgie,  les  palpitations,  ne  dépendent  pas  de  l'hypertro- 
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phie  de  croissance  ;  elles  relèvent  du  nervosisme,  de  l'anémie,  delà  dyspepsie. 
Chez  l'enfant,  pour  expliquer  l'hypertrophie  du  cœur,  on  ne  trouve  ni  l'athé- 
rome,  ni  l'anévrysme  de  l'aorte,  ni  l'alcoolisme,  ni  le  tabagisme,  ni  l'emphy- 
sème chronique.  Mais  la  coqueluche,  la  broncho-pneumonie,  la  dilatation 
bronchique,  peuvent  dilater  le  cœur.  Le  rachitisme  serait,  d'après  Beneke, 
une  cause  fréquente  d'hypertrophie.  Dans  les  lésions  organiques  du  cœur, 
endocardite,  péricardite,  myocardite,  l'hypertrophie  a  une  cause  tangible  sur 
laquelle  il  est  inutile  d'insister.  Dans  la  néphrite  chronique,  l'hypertrophie 
du  cœur  est  constante. 

Symptômes.  —  Les  signes  physiques  sont  :  une  voussure  précordiale,  une 
augmentation  de  la  matité,  des  battements  violents  et  étendus  à  une  large 
surface.  Si  l'hypertrophie  porte  sur  le  cœur  gauche,  la  pointe  est  abaissée 
dans  le  cinquième  ou  sixième  espace,  au  lieu  du  quatrième,  et  portée  à 
gauche.  La  palpation  fait  sentir  un  choc  intense.  Si  l'hypertrophie  porte  sur 
le  cœur  droit,  la  matité  transversale  est  augmentée,  et  les  battements  sont 
perçus  à  l'appendice  xyphoïde.  Il  peut  y  avoir  un  bruit  de  galop.  Les  batte- 
ments du  cœur  ne  sont  pas  seulement  intenses,  ils  sont  accélérés.  En  un  mot, 
il  y  a  des  palpitations.  Ces  palpitations  peuvent  d'ailleurs  exister  sans  hyper- 
trophie, survenir  par  accès  sous  l'influence  d'une  fatigue,  d'un  effort,  d'une 
émotion,  d'une  digestion  pénible.  Elles  s'observent  chez  les  enfants  nerveux 
arthritiques,  neurasthéniques,  dégénérés.  Elles  peuvent  être  sous  la  dépen- 
dance de  la  chlorose,  de  l'anémie,  de  l'onanisme. 

Quand  il  y  a  dilatation,  l'impulsion  est  faible,  le  pouls  petit,  on  entend 
mal  les  bruits  du  cœur  ;  les  veines  jugulaires  sont  gonflées,  les  extrémités 
froides  et  cyanosées.  Les  enfants  accusent  souvent  de  la  dyspnée,  de  l'an- 
goisse précordiale.  On  note  parfois  de  l'arythmie,  des  souflles  inconstants,  à 
moins  qu'il  n'y  ait  lésion  valvulaire. 

Qu'il  s'agisse  de  palpitations  simples  ou  d'hypertrophie  vraie,  sans  lésions 
valvulaires,  le  pronostic  est  bon  ;  avec  une  bonne  hygiène,  la  guérison  est 
presque  certaine.  S'il  y  a  lésion  valvulaire,  myocardite,  dilatation  du  cœur, 
le  pronostic  est  fâcheux.  Il  est  mauvais  encore  dans  les  cas  de  coqueluche 
grave, de  broncho-pneumonie  à  forme  suffocante, et  la  mort  est  à  craindre. 

Diagnostic.  —  On  s'appliquera  à  distinguer  Vhypertrophie  cardiaque  de  la 
dilatation.  Dans  le  premier  cas,  la  matité  est  augmentée  verticalement  ;  dans 
le  second,  transversalement.  Dans  le  premier  cas,  les  battements  sont  éner- 
giques ;  dans  le  second,  ils  sont  sans  force,  étouffés.  Il  peut  d'ailleurs  y  avoir 
coïncidence  ou  succession  de  ces  états.  La  péricardite  avec  épanchement,  la 
symphyse  cardiaque,  ont  des  symptômes  particuliers  indiqués  ailleurs.  Ce  qui 
importe  beaucoup,  c'est  de  s'assurer,  en  présence  de  la  prétendue  hypertro- 
phie de  croissance,  qu'il  n'y  a  que  des  palpitations  nerveuses  chez  des  enfants 
affaiblis,  surmenés  ou  éprouvés  par  une  croissance  rapide. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  forme  symptomatique  s'inspire  des 
causes  (lésions  valvulaires,  néphrite).  Quant  à  l'hypertrophie  simple,  on  la 
traite  par  le  repos,  un  bon  régime,  dont  sont  exclus  les  excitants  (alcool,  café, 
épices),  le  grand  air,  les  excitations  cutanées  (frictions,  massage,  drap  mouillé), 
l'iodure  de  potassium  à  doses  modérées. 
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9.    —  TACHYCARDIE   PAROXYSTIQUE 


En  dehors  des  palpitations  banales,  il  existe,  chez  les  jeunes  sujets,  une 
névrose  cardiaque  qui  se  manifeste  par  des  accès  très  pénibles  :  c'est  la  tachy- 
cardie paroxijslique  essenlielle  (Bouveret). 

Étiologie,  —  La  maladie  est  plus  rare  chez  les  enfants  que  chez  les 
adultes  ;  elle  survient  surtout  dans  la  seconde  enfance,  à  cinq  ans,  dix  ans, 
douze  ans.  Cependant  Robert  Hutchison  et  John  Parkinson  [Proc.  of  Ihe 
Royal  Soc.  of  Medicine,  mars  1914)  ont  rapporté  un  cas  de  tachycardie 
paroxystique  chez  un  garçon  de  deux  ans  et  demi  qui  a  présenté  4  attaques 
en  cinq  mois  (guérison)  ;  Percy  Kidd  {ibid.)  a  vu  un  garçon  de  quatre  ans  et 
demi  ayant  tous  les  mois  une  crise  de  tachycardie  paroxystique  (jusqu'à 
240  pulsations  à  la  minute)  qui  a  succombé.  Le  cœur  était  dilaté  sans  lésions 
valvulaires.  N.  Worth  Brown  (Am.  J .  of  Dis.  of  C/i.,oct.l917)  a  vu  un  garçon 
de  3  ans  1  /2,  atteint  jadis  de  pylorospasme,  présenter  des  crises  de  tachy- 
cardie (200  pulsations  par  minute)  pendant  une  ou  deux  heures.  Al' électro- 
cardiogramme, tachycardie  paroxystique  auriculaire  ;  on  en  décrit  une  autre 
venlriculaire  et  une  3^  nodulaire  (atrio-ventriculaire).  Quand  on  scrute  les 
antécédents  des  adultes  atteints  de  tachycardie,  on  note  parfois  que  leurs 
accès  existaient  dès  l'enfance.  Bouveret  avait  déjà  relevé  le  fait.  Herringham, 
sur  40  cas,  signale  5  fois  cette  ancienneté  des  paroxysmes.  Merklen  a  soigné 
un  malade  de  quarante  ans  qui  souffrait  de  ses  accès  de  tachycardie  depuis 
l'âge  de  dix  ans.  Le  sexe  féminin  est  plus  souvent  frappé  que  le  masculin. 
C'est  dans  les  familles  nerveuses  ou  neuro-arthritiques  qu'on  rencontre  la 
tachycardie  essentielle  ;  elle  fait  partie  de  la  famille  neuro-pathologique. 

Anatomie  pathologique.  —  Il  est  bien  probable  qu'il  s'agit  d'une  pure 
névrose  sans  lésions  du  cœur  :  on  ne  trouve  d'ailleurs  ni  rhumatisme  articu- 
laire, ni  syphilis.  Cependant,  au  moment  des  accès,  et  parfois  dans  leur  inter- 
valle, le  cœur  reste  gros,  dilaté,  et  l'on  peut  craindre  des  adhérences  péricar- 
diques,  une  dégénérescence  du  myocarde.  Pour  Herringham,  le  cœur  ne 
serait  pas  sain  ;  il  existerait  tantôt  une  myocardite  aiguë,  rhumatismale  ou 
syphilitique,  tantôt  une  névrite. 

Symptômes.  —  La  maladie  procède  par  accès  rapprochés  ou  éloignés 
(quelques  semaines  ou  plusieurs  mois  d'intervalle),  pendant  lesquels  il 
existe  des  palpitations  violentes  avec  sensation  d'angoisse  et  oppression 
considérable.  Le  pouls  bat  150,  180,  200,  220,  240  fois  par  minute  ;  il  est  en 
même  temps  petit  et  faible  ;  la  face  pâlit,  la  respiration  s'accélère.  Contras- 
tant avec  la  faiblesse  du  pouls,  on  note  quelquefois  une  forte  impulsion  du 
cœur.  L'examen  de  la  région  précordiale  montre  une  augmentation  notable 
de  la  matité  ;  elle  était  doublée  chez  une  fille  de  treize  ans,  observée  par 
Merklen  [Soc.  Méd.  des Hôpilaux,  10  mai  1901). Le  poumon  peut  se  conges- 
tionner (crachats  sanglants)  ainsi  que  le  foie.  Il  se  produit  une  sorte  d'asys- 
tohe  soudaine  et  passagère  par  dilatation  aiguë  du  cœur.  Les  enfants  sont 
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agités,  sans  sommeil  ;  ils  accusent  des  douleurs  au  cœur,  à  la  région  épigas- 
trique,  aux  attaches  du  diaphragme.  L'urine,  diminuée  de  quantité  pendant 
la  maladie,  devient  abondante  ensuite  (polyurie  critique).  Il  peut  y  avoir  un 
peu  de  fièvre  (37o,8  dans  le  cas  de  Merklen). 

La  crise  survient  brutalement  et  se  termine  de  même.  De  200  à  220,  le 
pouls  tombe,  du  jour  au  lendemain,  à  100,  à  90,  à  80.  L'impulsion  cardiaque 
se  calme,  l'aire  de  matité  redevient  normale.  La  durée  est  très  variable  sui- 
vant les  malades  et  suivant  les  accès  chez  le  même  malade.  Le  malade  de 
Merklen,  ayant  eu  en  septembre  une  crise  de  quarante-huit  heures,  en  pré- 
sente une  de  douze  heures  en  octobre,  et  une  de  huit  jours  six  mois  après. 
Chez  une  fille  de  onze  ans  présentée  par  Herringham,  la  durée  des  crises 
variait  de  trente-six  heures  à  douze  jours.  Le  pronostic,  sans  être  très  grave, 
car  il  est  exceptionnel  que  les  accès  de  tachycardie  se  terminent  par  la  mort, 
doit  être  considéré  comme  sérieux.  Il  s'agit,  en  efïet,  d'une  névrose  très 
pénible,  à  rechutes  fréquentes,  à  durée  indéfinie,  qui  peut  se  compliquer  de 
lésions  du  myocarde  d'après  quelques  auteurs. 

Diagnostic.  —  Reconnaître  la  tachycardie  n'est  pas  difficile  ;  il  suffit  de 
compter  les  pulsations.  Les  commémoratifs,  quand  il  ne  s'agit  pas  d'un  pre- 
mier accès,  renseigneront  sur  les  paroxysmes,  sur  leur  durée,  sur  leur  répéti- 
tion. On  pourra  alors  admettre  la  tachycardie  paroxystique  :  reste  à  éliminer 
les  lésions  de  l'endocarde,  du  myocarde  et  du  péricarde.  L'étude  des  antécé- 
dents du  sujet,  des  tares  personnelles  ou  héréditaires,  complétera  le  dia- 
gnostic. 

Traitement.  —  Repos  absolu  au  lit  ;  calme  moral  autant  que  physique. 
Alimentation  légère  :  lait,  bouillon,  tisanes.  Pour  soulager  le  cœur  en  détresse, 
on  sera  autorisé  à  essayer  l'opium,  le  bromure  de  potassium  ou  d'ammonium, 
le  valérianate  de  zinc  ou  d'ammoniaque.  Les  injections  sous-cutanées  de 
chlorhydrate  de  morphine  sont  indiquées  dans  les  cas  très  douloureux  et 
compliqués  de  suffocation.  L'application  de  quatre  sangsues  à  la  région  pré- 
cordiale a  donné  un  brillant  succès  à  Merklen.  On  pourrait  avoir  recours 
aussi  aux  pointes  de  feu  et  au  vésicatoire. 


10.  —  MYOCARDITES 


On  entend  par  myocardite  l'inflammation  du  muscle  cardiaque  ;  la  myo- 
cardite  est  dite  parenchymaleiise  quand  la  fibre  musculaire  est  atteinte, 
interstitielle  quand  l'inflammation  est  localisée  au  tissu  conjonctif . 

Étiologie.  —  Les  maladies  infectieuses  aiguës  exposent  à  la  myocardite 
aiguë.  De  ce  nombre  sont  :  la  diphtérie^  qui  lèse  souvent  le  cœur  et  qui  peut 
tuer  par  lui  ;  la  scarlatine,  la  variole,  la  fièvre  iyptioïde,  la  tuberculose  aiguë,  le 
typhus  et  la  fièvre  récurrente,  Vérysipète,  le  rhumatisme,  qui,  d'après  Weill  et 
Barjon,  déterminerait  la  myocardite  parenchymateuse.  La  myocardite  chro- 
nique peut  être  le  reliquat  d'une  myocardite  aiguë  produite  par  les  causes 
précédentes  ;  elle  peut  aussi  survenir  d'emblée  (tuberculose,  syphilis  héré 
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ditaire).  Comment  agissent  les  maladies  infectieuses?  Par  leurs  microbes 
et  par  leurs  toxines.  On  a  trouvé,  dans  le  myocarde,  les  streptocoques  et 
staphylocoques,  le  bacille  d'Éberth  ;  on  n'y  a  pas  trouvé  le  bacille  de  Lôfïïer. 
Mais  les  toxines  peuvent  léser  le  myocarde,  et  la  présence  des  microbes  n'est 
pas  nécessaire.  Sans  aller  jusqu'à  la  myocardite,  on  peut  admettre  une  insuf- 
fisance aiguë  du  myocarde  avec  augmentation  de  la  matité  précordiale, 
souffle  systolique,  gros  foie,  dyspnée.  Cette  insuffisance,  passagère  et  curable, 
a  été  observée  dans  l'influenza  (enfant  de  sept  ans  vu  par  Forchheimer  : 
Arch.  of  Ped.,  sept.  1904),  la  diphtérie,  la  scarlatine,  la  fièvre  typhoïde. 

Ânatomie  pathologique.  — -  La  myocardite  chronique,  la  sclérose  du  cœur  se 
voit  rarement  chez  l'enfant,  qui  n'est  ni  athéromateux,  ni  alcooHque,  ni  usé 
par  l'âge  et  les  excès  de  toute  sorte.  On  ne  trouve  chez  lui  que  la  myocardite 
aiguë,  si  l'on  fait  abstraction  des  lésions  secondaires  à  la  péricardite,  à  la 
symphyse  du  péricarde.  La  myocardite  peut  être  diffuse  ou  localisée.  Dans  la 
myocardite  diffuse,  le  cœur  est  mou,  friable,  feuille  morte,  ses  cavités  sont 
un  peu  dilatées  sans  hypertrophie  ni  lésions  valvulaires.  Sur  500  cas  de 
diphtérie,  Rabot  et  Philippe  n'ont  pas  trouvé  l'endocardite. 

On  trouve  des  caillots  cruoriques  en  abondance  dans  les  oreillettes,  surtout 
à  droite,  et  des  plaques/  blanches  endaortiques  rappelant  l'athérome.  Les 
fibres  musculaires  sont  mal  striées,  les  noyaux  longs  et  prolifères  :  on  voit  des 
trous  dans  les  fibres  qui  semblent  tubulées.  A  une  phase  plus  avancée,  la 
fibre  se  désagrège  en  granulations  albuminoïdes  ou  graisseuses  rangées  en 
long  comme  des  perles  (dégénérescence  granulo-graisseuseet  cireuse).  Les  es- 
paces qui  séparent  les  fibres  sont  élargis  par  des  amas  de  cellules  embryon- 
naires, surtout  à  la  pointe  du  ventricule,  à  la  base,  au  niveau  du  septum  (myo- 
cardite interstitielle).  Il  y  a  artérite  et  endartérite  au  niveau  des  artérioles,  et 
parfois  névrite  et  périnévrite. 

Si  la  myocardite  est  localisée,  nodulaire,  on  peut  trouver  de  petits  abcès 
miliaires  entre  les  fibres  musculaires.  Quelquefois  il  y  en  a  d'assez  gros,  mais 
en  petit  nombre.  L'abcès  peut  s'ouvrir  dans  l'endocarde  ou  le  péricarde.  Il 
est  rare  que  la  myocardite  aiguë,  dans  sa  forme  diffuse  comme  dans  sa  forme 
nodulaire,  aboutisse  à  la  chronicité.  La  myocardite  chronique  dépend  surtout 
de  la  tuberculose  ou  de  l'hérédo-syphilis.  Chez  les  nouveau-nés  syphiliques, 
on  a  vu  des  traînées  blanchâtres  semées  de  petites  gommes  dans  la  paroi  du 
ventricule  gauche.  F.  Parkes  Weber  rapporte  un  cas  de  sclérose  du  ventri- 
cule gauche  chez  un  garçon  de  10  ans  ;  la  capsule  surrénale  scléreuse  pesait 
14  grammes.  Origine  syphilitique  probable  [Brit.  Jour,  of  Ch.  Dis.  oct.  1916). 
La  myocardite  tuberculeuse  est  secondaire  ;  elle  se  présente  sous  diverses 
formes  :  gros  tubercule  sembla])le  à  la  gomme,  mais  contenant  des  bacilles  de 
Koch  ;  amas  embryonnaires  et  cellules  géantes  au  sein  d'une  hypetrophie  sclé- 
reuse avec  pâleur  du  myocarde.  Il  peut  y  avoir  des  tubercules  du  péricarde 
et  de  l'endocarde.  Dans  les  maladies  congénitales  du  cœur,  on  a  signalé  des 
plaques,  dos  foyers  de  myocardite. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  sont  assez  obscurs.  Prenons  un  enfant 
diphtérique,  en  apparence  guéri.  Veut-il  se  lever,  marcher,  il  pâht  et  va  tom- 
ber, il  est  menacé  de  syncope.  Son  cœur  bat  avec  rapidité,  son  pouls  est 
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faible  ;  quelquefois  il  est  ralenti  et  irrégulier.  L'examen  du  cœur  montre  qu'il 
est  dilaté,  que  ses  contractions  sont  lâches  ;  l'auscultation  fait  entendre  sou- 
vent un  soufïle  systolique.  Anorexie,  vomissements,  diarrhée,  parfois  œdème 
des  jambes,  dyspnée,  angoisse.  La  mort  peut  survenir  après  une  ou  plusieurs 
syncopes.  Ou  bien  l'enfant  se  rétablit  peu  à  peu.  Il  y  a  des  formes  atténuées, 
latentes,  dans  lesquelles  on  ne  peut  que  soupçonner  l'atteinte  du  myocarde  à 
la  pâleur,  à  la  faiblesse  de  l'enfant,  à  l'accélération  de  son  pouls.  Si  la  maladie 
aiguë,  cause  de  la  myocardite,  n'est  pas  terminée,  quand  on  voit  le  pouls 
devenir  très  rapide,  irrégulier,  on  doit  craindre  la  myocardite.  Le  ralentisse- 
ment subit  du  pouls  n'est  pas  moins  fâcheux  que  la  tachycardie.  Les  myocar- 
dites  partielles,  nodulaires,  tuberculeuses,  hérédo-syphilitiques,  n'ont  pas 
d'histoire  clinique. 

Le  pronostic  de  la  myocardite  aiguë  est  très  grave  ;  dans  la  diphtérie,  elle 
tuerait  12  fois  sur  22  cas  (Rabot  et  PhiHppe).  Dans  les  cas  qui  guérissent, 
l'enfant  conserve  longtemps  une  susceptibilité  cardiaque,  de  l'essoufflement 
pendant  la  marche,  avec  tachycardie  au  moindre  effort. 

Diagnostic.  —  Le  point  délicat  est  de  distinguer  les  simples  troubles  fonc- 
tionnels éprouvés  par  le  malade,  soit  à  la  période  aiguë,  soit  pendant  la  con- 
valescence, des  signes  de  la  myocardite.  Un  enfant  peut,  au  moment  de  la 
défervescence,  présenter  de  la  pâleur,  de  la  faiblesse  générale,  une  tendance 
au  collapsus,  avec  arythmie  du  cœur,  sans  qu'il  y  ait  myocardite.  Ce  sont  des 
phénomènes  critiques  qui  annoncent  la  guérison  et  qui  sont  de  bon  augure. 
On  distinguera  la  myocardite  de  la  péricardite  aux  signes  physiques  qui  sont 
le  propre  de  cette  dernière  maladie.  De  même,  V endocardite  se  reconnaîtra 
aisément  par  la  localisation  des  souffles.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  le  bain  froid 
peut  provoquer  une  tendance  au  collapsus  qu'on  distinguera  de  la  myocar- 
dite ;  en  élevant  la  température  du  bain,  les  accidents  disparaîtront.  S'il 
survient  une  perforation  intestinale,  le  cœur  faiblit,  le  pouls  devient  misérable, 
la  température  s'abaisse  ;  on  pourrait  encore  songer  à  la  myocardite  ;  de 
même  dans  les  cas  d^liémorragies  intestinales.  Mais  l'examen  du  ventre  et  des 
selles  lèvera  les  doutes. 

Traitement.  —  Le  repos  absolu  au  lit,  dans  la  position  horizontale,  est  de 
rigueur.  Il  ne  faut  demander  aux  malades  aucun  efïort,  aucun  mouvement. 
Il  faut  éviter  de  les  remuer,  de  les  faire  asseoir  pour  les  ausculter.  Il  faut 
réduire  au  minimum  le  travail  du  cœur.  En  cas  de  myocardite  aiguë,  l'appli- 
cation d'une  vessie  de  glace  à  la  région  précordiale  a  produit  quelquefois 
d'excellents  effets.  On  stimulera  le  système  nerveux  à  l'aide  de  frictions  cuta- 
nées avec  le  baume  de  Fioravanti,  l'eau  de  Cologne  ou  l'essence  de  térében- 
thine. Les  injections  de  caféine,  d'huile  camphrée,  de  strychnine,  d'éther,  de 
sérum  artificiel,  sont  à  essayer  ;  de  même  les  inhalations  d'oxygène. 

On  s'abstiendra  de  digitale,  qui  ne  pourrait  que  nuire,  et  il  y  aura  quelque- 
fois avantage  à  calmer  l'anxiété  du  malade  et  à  faire  venir  le  sommeil  par  les 
injections  de  morphine.  Dans  la  myocardite  chronique  (hérédo-syphihs),  on 
prescrira  l'iodure  de  potassium. 

On  donnera  de  petites  quantités  d'aliments  Hquides  (lait,  jus  de  viande), 
des  grogs,  un  peu  de  vin  généreux  étendu  d'eau   (champagne,  malaga, 
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porto).  Tant   que   le   pouls   restera   fréquent,   même   si  l'état   du   malade 
semble  satisfaisant,  on  conseillera  le  repos  au  lit  et  l'abstention  de  tout  effort. 


11.  —  ARYTHMIE    CARDIAQUE  ET   BRADYCARDIE 


On  dit  qu'il  y  a  arythmie  quand  les  battements  du  cœur  sont  inégaux  en 
force,  en  durée,  et  coupés  par  des  intermittences  vraies  ou  fausses.  L'arythmie 
peut  porter  sur  le  nombre  ou  sur  la  force  (pouls  instable,  pouls  inégal). 
Quand  tout  à  coup  une  pulsation  vient  à  manquer  (faux  pas  du  cœur,  clau- 
dication), on  dit  que  le  pouls  est  intermittent.  L'arythmie  ne  va  pas  avec  la 
tachycardie  ;  un  pouls  rapide  ne  présente  pas  d'irrégularités  apparentes  ;  au 
contraire,  la  bradycardie  est  souvent  associée  à  l'arythmie.  Dans  la  ménin- 
gite tuberculeuse,  à  la  période  aiguë  et  fébrile  comme  dans  les  maladies 
aiguës  à  la  même  période,  l'arythmie  manque  ;  elle  se  montre  au  contraire 
quand  la  fièvre  baisse  et  quand  le  pouls  se  ralentit. 

Étiologie.  —  Les  causes  de  l'arythmie  cardiaque  sont  nombreuses.  Outre 
les  affections  organiques  du  cœur,  qui,  à  la  phase  asystolique,  entraînent 
presque  fatalement  l'arythmie,  outre  les  affections  cérébrales,  la  méningite 
tuberculeuse  notamment,  qui  comptent  l'arythmie  au  nombre  de  leurs  symp- 
tômes habituels,  nous  pouvons  classer  les  autres  causes  de  l'arythmie  en  six 
groupes  principaux  : 

1^  Arythmie  des  enfants  sains.  —  Il  faut  bien  savoir  que  les  enfants  de  tout 
âge,  même  bien  portants,  ont  souvent  le  pouls  irrégulier.  J'ai  constaté  cette 
arythmie  chez  les  nourrissons  comme  dans  la  seconde  enfance,  dans  la  veille 
comme  dans  le  sommeil,  surtout  dans  le  sommeil.  On  note  des  intermittences,, 
des  faux  pas,  ou  une  série  de  pulsations  rapides  suivies  de  pulsations  plus 
lentes.  Cette  arythmie  n'est  pas  constante  ;  elle  survient  spontanément  ou  à 
l'occasion  d'une  fatigue,  d'un  exercice  un  peu  pénible,  d'une  partie  de  bicy- 
clette. Elle  peut  être  le  résultat  d'une  émotion  vive.  Elle  est  plus  fré- 
quente chez  les  sujets  nerveux  que  chez  les  autres.  Elle  n'a  aucune  significa- 
tion fâcheuse  et  peut  être  considérée  comme  une  arythmie  essentielle,  arytlimic 
physiologique. 

2°  Arythmie  toxique.  —  Les  solanées  (belladone,  jusquiame,  datura),  les 
opiacés,  la  digitale,  l'éther,  le  chloroforme,  l'oxyde  de  carbone,  toute  intoxi- 
cation accidentelle  ou  thérapeutique,  peuvent  déterminer  de  l'arythmie. 

3°  Arythmie  d'origine  gastro-intestinale.  —  Toutes  les  affections  du  tube 
digestif,  depuis  la  simple  indigestion  jusqu'à  l'infection  la  mieux  dessinée, 
peuvent  troubler  le  rythme  du  cœur  par  une  véritable  auto-intoxication.  Les 
enfants  dyspeptiques,  dilatés,  constipés,  sont  très  souvent  arythmiques,  et, 
s'ils  ont  en  même  temps  de  la  céphalalgie,  on  pense  à  la  méningite.  L'ictère 
catarrhal,  les  vers  intestinaux  s'accompagnent  aussi  parfois  d'arythmie. 

4"  Arythmie  des  dyscrasies.  —  L'arthritisme  (obésité,  diabète,  asthme, 
migraine),  l'anémie,  la  chlorose,  le  rachitisme,  l'albuminurie  intermittente, 
la  croissance  exagérée,  peuvent  entraîner  l'arythmie. 
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50  Arythmie  des  névroses.  —  L'arythmie  est  fréquente  dans  la  chorée  de 
Sydenham  (chorée  du  cœur)  ;  elle  se  voit  aussi  dans  l'hystérie,  l'épilepsie, 
l'excitation  cérébrale  des  jeunes  sujets,  l'onanisme. 

6^  Arythmie  de  convalescence.  —  La  convalescence  des  maladies  aiguës 
fébriles  s'accompagne  très  souvent  de  ralentissement  du  pouls  avec  irrégula- 
rités, faux  pas,  arythmie  plus  ou  moins  notable.  J'ai  vu  dans  la  fièvre 
typhoïde  le  pouls  descendre  à  44  avec  arythmie  ;  dans  la  pneumonie,  chez 
une  fille  de  onze  ans,  j'ai  noté  42  pulsations  à  la  minute.  Mêmes  constata- 
tions dans  la  diphtérie,  avec  ou  sans  intervention  du  sérum.  Si  l'irrégularité 
et  la  lenteur  du  pouls,  en  pareils  cas,  s'accompagnent  de  pâleur  de  la  face, 
de  nausées,  de  lipothymie,  on  doit  craindre  la  myocardite.  La  bradycardie 
se  rencontre  aussi,  avec  ou  sans  arythmie,  dans  la  convalescence  de  la  scar- 
latine, de  la  rougeole,  de  l'érysipèle,  du  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  elle 
coïncide  souvent  avec  une  crise  urinaire,  une  polyurie  plus  ou  moins  no- 
table. 

Dans  la  convalescence  des  maladies  fébriles  de  longue  durée,  l'arythmie 
pourrait  être  attribuée  à  la  faiblesse,  à  l'inanition,  à  l'anémie.  Mais,  quand  on 
voit  le  rythme  cardiaque  s'altérer,  aussi  bien  après  une  fièvre  éphémère,  une 
grippe,  une  pneumonie  abortive,  qu'après  une  fièvre  prolongée,  on  ne  saurait 
agréer  cette  explication,  et  l'on  en  arrive  à  supposer  que  les  centres  régula- 
teurs des  mouvements  du  cœur  sont  impressionnés  par  les  toxines,  par  les 
poisons  microbiens  en  circulation. 

Tantôt  l'arythmie  est  purement  nerveuse,  réflexe  (enfants  bien  portants, 
nerveux,  impressionnables)  ;  tantôt  elle  relève  de  l'intoxication  ou  de  la  toxi- 
infôction.  Qu'il  s'agisse  d'une  intoxication  exogène  ou  d'une  auto-mtoxica- 
tion,  le  sang  charrie  des  poisons  ou  des  toxines  qui  vont  impressionner  non 
seulement  l'endocarde,  mais  les  nerfs  et  les  ganglions  du  cœur,  le  bulbe  et  les 
noyaux  du  pneumogastrique.  La  section  de  ce  nerf  produit  l'accélération  des 
battements  du  cœur  ;  son  excitation  produit  le  ralentissement,  et  les  frères 
Weber  ont  bien  montré  que  le  pneumogastrique  était  le  nerf  modérateur,  le 
nerf  d'inhibition  du  cœur. 

Symptômes  et  pronostic.  —  Un  enfant  présente  de  la  lenteur,  de  la  faiblesse^ 
de  l'irrégularité  du  pouls  ;  doit-on  s'en  effrayer  ?  Quand  il  s'agit  d'intoxica- 
tion accidentelle  ou  thérapeutique,  l'arythmie  indique  la  saturation.  Il  suffit 
de  supprimer  le  poison  pour  faire  disparaître  le  symptôme.  Quand  l'arythniie 
survient  dans  la  convalescence  d'une  maladie  aiguë,  c'est  une  arylhmie  cri- 
tique, de  bon  augure,  indiquant  que  la  guérison  est  proche.  On  s'inquiétera 
si  l'arythmie  s'accompagne  de  pâleur,  de  faiblesse  extrême,  avec  nausées, 
algidité,  car  le  cœur  peut  s'arrêter,  la  paralysie  bulbaire  étant  imminente. 
Avant  de  considérer  l'arythmie  comme  symptomatique  d'une  méningite,  on 
passera  en  revue  toutes  les  causes  capables  de  ralentir  et  de  troubler  le  pouls,, 
et  on  arrivera  facilement  à  écarter  le  diagnostic  effrayant  de  méningite. 

Traitement.  —  L'arythmie  des  enfants  sains,  dite  encore  arythmie  essen- 
tielle, néurosiqiie,  psychique,  émotionnelle,  n'appelle  aucun  traitement.  On 
recommandera  seulement  une  bonne  hygiène  physique  et  cérébrale,  la  vie  au 
grand  air,  l'hydrothérapie,  la  suppression  des  excitants.  S'il  s'agit  d'un 


700  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  LENFANCE 

empoisonnement  accidentel  ou  thérapeutique,  on  remontera  à  la  cause  pour 
en  annuler  les  effets.  Si  l'on  soupçonne  une  auto-intoxication  digestive,  on 
fera  l'antisepsie  intestinale  (purgatifs,  calomel,  benzo-naphtol).  S'il  y  a  des 
vers  intestinaux,  on  donnera  les  anthelminthiques  usités.  L'arythmie  cri- 
tique des  convalescents  ne  fournit  aucune  indication  thérapeutique,  à  moins 
qu'elle  ne  s'accompagne  de  collapsus,  d'algidité.  Dans  ce  cas,  on  prescrira  : 
les  friction's  excitantes,  les  injections  de  sérum  artificiel,  d'éther,  de  caféine, 
de  spartéine,  d'huile  camphrée  ;  les  inhalations  d'oxygène,  les  bains  sinapi- 
sés,  la  vessie  de  glace  sur  le  cœur,  l'électrisation. 


12.  —  ASYSTOLIE 

L'asystolie  est  au  cœur  ce  que  l'urémie  est  au  rein  ;  elle  traduit  l'insuffi- 
sance du  muscle  cardiaque,  dont  les  contractions  affaiblies  ne  peuvent  chas- 
ser le  sang  dans  le  système  artériel  avec  toute  la  vigueur  nécessaire.  La 
pression  est  trop  faible  dans  les  artères,  trop  forte  dans  les  veines.  Il  en  résulte 
des  stases  dans  tous  les  organes,  des  transsudations  séreuses  dans  le  tissu 
sous-cutané,  dans  les  cavités,  dans  les  parenchymes.  La  circulation  se  faisant 
mal,  les  fonctions  du  poumon,  du  rein,  du  foie,  de  l'estomac,  de  l'intestin,  du 
cerveau,  sont  compromises.  L'enfant  respire  avec  peine  ;  le  sang  ne  s'héma- 
tose  qu'avec  les  plus  grandes  difficultés  ;  les  lèvres  sont  cyanosées,  les  extré- 
mités violacées  et  froides  ;  le  visage  est  bouffi  ;  les  jambes  sont  œdématiées, 
puis  le  ventre  se  prend,  le  foie  dépasse  les  fausses  côtes,  l'appétit  se  perd, 
l'urine  est  rare,  épaisse,  parfois  albumineuse.  Le  malade,  gêné  par  les 
œdèmes,  ne  peut  faire  un  pas  sans  essoufflement  ;  il  tombe  dans  un  état  de 
torpeur  cérébrale  qui  tient  à  la  fois  à  la  congestion  passive  et  à  l'auto-intoxi- 
cation  par  dépuration  insuffisante.  On  a  bientôt  le  tableau  de  l'asystolie,  de  la 
cachexie  cardiaque.  Cette  cachexie  cardiaque  est  assurément  plus  rare  chez 
les  enfants  que  chez  les  adultes.  Mais  elle  se  rencontre  encore  assez  souvent, 
car  ses  causes  sont  nombreuses. 

,  L'épuisement  de  la  contractilité  du  myocarde  et  la  faillite  du  cœur  qui  en 
résulte  peuvent  dériver  d'une  endocardite  rhumatismale  ancienne,  long- 
temps compensée  grâce  à  la  jeunesse  du  muscle,  à  la  souplesse  des  artères,  à 
l'absence  d'athérome  et  de  tare  alcoolique.  Mais  enfin  l'obstacle  finit  par 
avoir  raison  du  moteur,  surtout  si  une  nouvelle  atteinte  inflammatoire  vient 
s'ajouter  à  l'ancienne,  si  le  péricarde  se  prend,  si  la  symphyse  cardiaque  s'en 
mêle.  Dans  ces  cas,  l'asystolie  est  l'aboutissant  lointain,  toujours  prévu, 
d'une  lésion  oriflcielle  permanente. 

A  côté  de  cette  forme  classique,  il  y  a  place  pour  Vasysîolie  aiguë,  qui 
se  déclare  quelquefois  dans  les  maladies  infectieuses,  empoisonnant  et 
altérant  rapidement  la  musculature  et  les  nerfs  du  cœur  par  les  toxines 
qu'elles  mettent  en  circulation  :  diphtérie,  fièvre  typhoïde,  scarlatine,  variole, 
pneumonie.  L'asystolie  aiguë  peut  se  déclarer  encore  dans  le  rhumatisme, 
quand  il  se  fait  une  endo-péricardite,  avec  symphyse  précoce,  étreignant  le 
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myocarde  comme  dans  un  étau.  Alors  tout  est  pris  dans  le  cœur,  ses  enve- 
loppes et  son  parenchyme  ;  cette  cardile  rhumatismale  n'est  pas  rare  chez  les 
enfants.  Récemment  le  D^  Josué  [Soc.  Méd.  des  Hop,,  3  mars  1914)  a  in- 
sisté sur  l'asystolie  d'origine  surrénale,  avec  intégrité  des  valvules  du  cœur. 

Outre  les  maladies  acquises,  il  faut  compter  avec  les  malformations  et  les 
cardiopathies  congénitales,  qui  réahsent  le  syndrome  cyanose  ou  maladie 
bleue.  Un  refroidissement,  une  fatigue,  une  émotion,  une  bronchite,  augmen- 
tant tout  à  coup  le  travail  d'un  cœur  en  équilibre  instable,  pourront  détermi- 
ner l'explosion  de  l'asystoHe. 

La  pression  artérielle,  mesurée  au  sphygmomanomètre  de  Potain,  m'a 
donné,  les  chiffres  suivants,  que  je  transcris  sans  leur  accorder  une  valeur 
absolue  : 

Nourrissons  jusqu'à  2  ans  (l'^  enfance) 6  à     8 

Enfants  de    2  à     5  ans 9  à  10 

—  •       5  à   10  —   10  à   12 

—  10  à   15  —   14  à   15 

Cette  pression  artérielle,  qu'on  peut  considérer  comme  normale,  sera  trè& 
abaissée  dans  les  cas  d'asystoHe. 

Traitement.  —  Quand  un  enfant  est  atteint  de  maladie  du  cœur,  on  doit 
prévoir  l'asystolie  et  faire  le  possible  pour  en  éloigner  l'échéance.  L'enfant 
sera  vêtu  chaudement,  couvert  de  flanelle,  protégé  contre  le  froid  et  l'humi- 
dité qui  pourraient  causer  la  bronchite  et  affaibhr  le  cœur.  Il  ira  passer  l'hi- 
ver dans  le  Midi  (Cannes,  Menton),  le  printemps  et  l'automne  dans  la  forêt 
d'Arcachon.  Les  climats  d'altitude,  les  bains  de  mer,  les  plages  du  Nord,  les 
eaux  thermales,  ne  sont  pas  à  conseiller.  Cependant  le  D^  de  Bosia  a  soutenu 
l'action  favorable  des  eaux  de  Bourbon-Lancy  dans  les  endocardites  chro- 
niques. L'hydrothérapie  froide  (bains  et  douches)  sera  écartée  ;  mais  les  sti- 
mulations cutanées,  les  frictions  sèches  ou  aromatiques,  le  massage,  les  mou- 
vements passifs  de  la  gymnastique  suédoise,  la  mécanothérapie  (appareils 
Zander),  en  stimulant  les  nerfs,  sans  fatiguer,  sans  essouffler  le  malade,  ne 
peuvent  qu'être  utiles.  Il  faut  éviter  la  fatigue  physique  et  cérébrale,  les 
émotions.  Le  cœur  sera  préservé  de  toute  secousse  ;  mais  l'enfant  ne  sera  pas 
condamné  à  la  réclusion,  à  la  privation  d'air  et  d'exercice. 

On  surveillera  le  régime  alimentaire,  écartant  les  mets  grossiers  et  indi- 
gestes, recommandant  le  lait,  les  œufs,  les  crèmes,  les  purées  de  viande  et  de 
légumes,  le  poisson,  les  fruits  cuits.  Pas  de  vin  pur  ni  de  hqueurs.  Repas 
légers  et  réguliers. 

S'il  y  a  des  indices  d'inflammation  récente,  de  récidive,  d'éréthisme  car- 
diaque (fièvre,  battements  précipités,  palpitations),  on  fera  de  la  révulsion  : 
pointes  de  feu,  vésicatoires  volants,  vessie  de  glace.  Les  palpitations  simples 
seront  amendées  par  le  bromure  de  potassium  ou  de  sodium.  Aux  enfants 
maigres,  cachectiques,  on  donnera  l'huile  de  foie  de  morue.  On  ne  prescrira 
pas  le  fer,  qui  s'assimile  mal,  irrite  l'estomac,  congestionne  l'appareil  cardio- 
pulmonaire ;  mais  on  pourra  conseiller  l'hémoglobine,  l'arsenic  et  surtout 
l'iodure  de  potassium  à  cause  de  son  action  eupnéique  et  résolutive. 
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Aux  premiers  signes  d'asystolie,  on  devra  porter  son  attention  sur  les 
émonctoires,  véritables  soupapes  de  sûreté  dont  le  fonctionnement  doit  être 
assuré.  On  agira  sur  le  rein  et  l'intestin  par  les  diurétiques  et  les  purgatifs.  On 
prescrira  l'eau-de-vie  allemande  associée  au  sirop  de  nerprun  (1  gramme  par 
année  d'âge)  ;  si  la  potion  est  rejetée,  on  y  suppléera  par  le  lavement  purgatif 
(sulfate  de  soude  et  séné,  1  gramme  par  année  d'âge  ;  eau  bouillante, 
250  grammes).  Chez  les  enfants  déjà  grands,  cyanoses,  suffoqués,  la  saignée 
peut  être  utile  (saignée  du  bras,  ventouses  scarifiées  au  niveau  du  cœur,  du 
foie).  Inhalations  d'oxygène.  Régime  lacté,  digitale  (2  centigrammes  de 
poudre  de  feuille  par  année  d'âge,  en  suspension,  infusion  ou  macération  ; 
solution  de  digitahne  cristaUisée  au  millième  de  Nativelleou  Miahle,  II  à 
III  gouttes  par  jour  et  par  année  d'âge).  On  peut  associer  à  la  digitale  la 
scille  et  la  scammonée  (2  centigrammes  par  année  d'âge),  ou  le  calomel.  La 
digitale  sera  prescrite  seulement  pendant  cinq  jours.  S'il  y  a  urgence,  on  aura 
recours  aux  injections  de  caféine  (10  centigrammes  par  année  d'âge  en  deux 
ou  trois  fois),  de  sulfate  de  spartéine  (4  à  5  centigrammes  par  jour).  On  pourra 
ajouter  de  la  lactose  au  lait  (40  à  50  grammes  par  litre)  pour  favoriser  la 
diurèse.  Le  muguet,  le  strophantus,  la  théobromine  pourront  être  essayés. 


13.  —  ANASARQUE 

On  décrit  sous  le  nom  d'anasarque  l'infiltration  séreusç,  l'hydropisie  du 
tissu  cellulaire  sous-cutané.  Laissant  l'anasarque  symptomatique  d'albumi- 
nurie et  d'asystolie,  nous  décrirons  l'anasarque  idiopathique  ou  essentielle, 
dont  Follet  a  rapporté  un  cas  chez  une  fille  de  six  ans  [Bull.  Méd.,  3  sept.  1904). 

Étiologie.  —  L'anasarque  est  fréquente  chez  les  jeunes  enfants  ;  sur  78  cas 
de  Barthez  et  Sanné,  35  étaient  primitifs  et  43  consécutifs  (scarlatine)  ; 
l'anasarque  chronique  dépend  surtout  de  la  tuberculose  et  de  l'entérite.  Voici 
le  tableau  dressé  par  les  auteurs  cités  plus  haut  : 

Anasarque  primitive 35   cas.   , 

—  secondaire  à  la  scarlatine 25     — 

—  —  à  la  rougeole 2  — 

—  —  à  la  coqueluche    1  — 

—  —  à  la  fièvre  typhoïde 1  — 

—  —  à  l'entérite  aiguë 6  — 

—  —  à  l'entérite  chronique 2  — 

—  —  à  la  tuberculose 6  — 

78  cas 

L'influence  du  froid  a  été  invoquée  ;  la  maladie  ne  s'observe  guère  qu'en 
hiver.  Janvier  et  décembre  fournissent  le  plus  de  cas.  Mais  il  faut  insister  sur 
la  diarrhée  et  les  troubles  digestifs  qui,  par  l'ohgurie  consécutive,  entraînent 
la  rétention  chlorurée  et  la  transsudation  séreuse  sous-cutanée.  Les  deux  cas 
de  W.  Piaggio  Garzôn  {Soc.  de  Ped.  de  Monfeuideo,  22  juin  1917),  semblent 
relever  de  cette  pathogénie. 

Sur  les  78  cas  de  Barthez  et  Sanné,  il  y  avait  49  garçons  pour  29  filles. 
Fairbanks  n'a  pas  cité  moins  de  168  cas  de  ces  œdèmes  essentiels  de  l'enfance. 
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De  deux  à  sept  ans,  les  cas  sont  beaucoup  plus  nombreux  que  de  sept  à  qua- 
torze ans.  Si  l'on  admet  l'action  du  froid,  comment  l'expliquer?  Les  vaso- 
moteurs  sont  paralysés  par  le  froid,  les  vaisseaux  perdent  leur  tonicité,  la 
sérosité  transsude  dans  la  trame  conjonctive  sous-cutanée.  Dans  les  états 
cachectiques,  à  l'action  du  froid  s'ajoutent  la  dyscrasie,  la  faiblesse  du  cœur, 
et  on  comprend  que  l'anasarque  se  double  d'hydropisies  viscérales  multiples. 

Symptômes.  —  La  peau  est  gonflée,  pâle,  lisse  et  molle.  Ses  plis  sont  effa- 
cés :  elle  conserve  l'empreinte  du  doigt  ;  elle  est  plus  froide  que  normaleraent 
(œdème  froid).  Distendue  par  l'infiltration,  elle  devient  sèche,  écailleuse. 
L'œdème  est  plus  marqué  aux  parties  déclives,  surtout  quand  l'anasarque 
est  partielle  et  modérée.  Il  est  plus  marqué  aussi  dans  les  régions  où  la  peau 
est  fine  et  le  tissu  cellulaire  lâche.  Au  cuir  chevelu,  l'infiltration  est  modérée 
ou  nulle  ;  à  la  face,  les  paupières  sont  globuleuses,  immobiles,  empêchant  la 
vue  ;  les  joues  sont  grosses,  la  figure  est  élargie,  les  lèvres  sont  saillantes.  Au 
thorax  et  à  l'abdomen,  les  plis  naturels  sont  effacés  ;  la  verge,  le  scrotum,  les 
grandes  lèvres,  la  face  interne  et  postérieure  des  cuisses  présentent  une  infil- 
tration considérable.  Les  membres  arrondis  et  empâtés  perdent  l'élégance  de 
leurs  formes  ;  les  articulations  sont  partiellement  immobihsées.  Le  gonfle- 
ment est  très  prononcé  à  la  face  dorsale  des  mains  et  des  pieds.  On  ne  peut 
sentir  les  pulsations  artérielles  qu'en  écrasant  l'œdème. 

Au  point  de  vue  de  la  marche  de  la  maladie,  on  doit  distinguer  :  une  ana- 
sarque  aiguë  primitive  débutant  quelquefois  par  de  la  fièvre,  se  limitant  à 
certaines  régions,  ou  s'étendant  à  tout  le  corps,  restant  isolée  ou  s'accompa- 
gnant  d'hydropisies  viscérales  ;  une  anasarque  chronique  secondaire  accompa- 
gnant la  tuberculose  pulmonaire  et  les  cachexies  en  général,  pouvant  durer 
des  semaines  et  des  mois  avec  rémissions  et  exacerbations. 

Les  urines  rares  ou  abondantes  ne  contiennent  pas  d'albumine. 

L'anasarque  aiguë  se  termine  d'une  manière  favorable  ;  sur  63  cas  étudiés 
au  point  de  vue  du  pronostic,  Barthez  et  Sanné  signalent  49  guérisons  et 
14  décès.  Le  pronostic  est  donc  assez  sérieux,  malgré  tout.  Considérée  dans 
son  ensemble,  l'anasarque  idiopathique  a  donné  19  morts  sur  78  cas,  1  sur  5 
(forme  aiguë),  1  sur  2  (forme  chronique).  Dans  la  forme  aiguë,  ce  sont  les 
compHcations  (hydropisies  internes,  phlegmasies,  convulsions)  qui  entraînent 
la  mort  ;  dans  la  forme  chronique,  c'est  la  tuberculose 

Diagnostic.  —  On  distinguera  l'anasarque  de  V emphysème  sous-cutané,  de 
Vépanchemeni  sanguin,  du  sclérème  des  nouveau-nés.  L'examen  des  urines  dira 
si  l'anasarque  est  idiopathique  ou  brightique  ;  l'examen  du  cœur  mettra  hors 
de  cause  l'asystohe.  L'anasarque  idiopathique  reconnue,  on  aura  à  en  déter- 
miner la  cause  :  refroidissement  initiai,  maladies  aiguës  antérieures,  scarla- 
tine, rous^eole.  Si  l'œdème  persiste,  on  songera  à  la  tuberculose. 

Traitement.  —  Il  faut  réchauffer  l'enfant,  l'envelopper  d'ouate,  le  mettre 
dans  une  chambre  à  20  ou  22»,  donner  des  boissons  chaudes,  faire  des  fric- 
tions avec  des  flanelles  chaudes,  du  massage  ;  les  bains  d'air  chaud  et  de 
vapeur  ont  été  employés  avec  succès.  Contre  le  collapsus  :  cognac,  digitale, 
café,  injections  de  spartéine,  de  sérum  artificiel.  Le  régime  déchloruré  est  à 
prescrire  quand  on  soupçonne  la  rétention  des  chlorures. 
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14.  _  MALADIES   CONGÉNITALES    DU    CŒUR 
CYANOSE    OU    MALADIE    BLEUE 


Les  maladies  congénitales  du  cœur  compatibles  avec  la  vie  seront  les  seules 
dont  je  parlerai  :  encore  ne  retiendrai-je  que  celles  qui  se  traduisent  clinique- 
ment.  La  cyanose,  ou  maladie  bleue,  est  le  syndrome  habituel  en  relation 
avec  ces  anomalies.  Elle  s'annonce,  comme  son  nom  l'indique,  par  une  colo- 
ration bleue  ou  violacée  de  la  peau  et  des  muqueuses,  coloration  tantôt 
permanente,  tantôt  intermittente,  paroxystique,  atténuée  par  le  repos,  exa- 
gérée par  les  mouvements  et  les  efforts.  Une  dyspnée  plus  ou  moins  forte, 
allant  parfois  jusqu'à  la  suffocation,  accompagne  la  cyanose. 

Sénac  (1749)  est  le  premier  auteur  qui  ait  énoncé  la  fameuse  théorie  du 
mélange  des  deux  sangs  (communication  entre  le  cœur  droit  et  le  cœur 
gauche),  à  laquelle  se  ralUèrent  Gintrac  père  (1)  et  Gintrac  fils  (2).  Morgagni 
(1765),  au  contraire,  ayant  observé  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire, 
subordonna  la  cyanose  à  cette  lésion.  La  théorie  de  Morgagni  a  été  reprise 
par  Louis  (3),  Valleix,  Rokitansky,  Barthez  et  Sanné,  Cadet  de  Gassicourt, 
Fallot.  Elle  compte  aujourd'hui  plus  de  partisans  que  la  théorie  Sénac- 
Gintrac. 

Je  ne  parlerai  pas  des  maladies  congénitales  des  orifices  aortique  et  auri- 
culo-ventriculaires,  car  elles  ne  diffèrent  pas  des  maladies  acquises,  par 
exemple  le  rétrécissement  mitral,  si  bien  décrit  par  Duroziez. 

Étiologie.  —  Les  enfants  du  sexe  masculin  sont  plus  souvent  atteints  que 
ceux  du  sexe  féminin.  Quant  à  la  cause  première  de  la  maladie,  elle  n'est  pas 
éclaircie.  Est-ce  un  simple  arrêt  de  développement,  une  monstruosité,  rele- 
vant de  la  tératologie  plutôt  que  de  la  médecine  ?  Ou  bien  faut-il  voir  dans 
la  plupart  des  malformations  du  cœur  le  reliquat  d'une  maladie  fœtale,  d'une 
endocardite  portant  sur  le  cœur  droit  et  spécialement  sur  l'artère  pulmo- 
naire ?  Les  lésions  congénitales  et  les  lésions  acquises  présenteraient  des 
différences  de  structure  histologique  ;  les  premières  seraient  de  simples  mal- 
formations, les  secondes  porteraient  les  traces  d'un  processus  inflamma- 
toire :  végétations,  sclérose  valvulaire.  On  a  invoqué  tour  à  tour,  pour 
expHquer  ces  lésions,  les  chutes,  les  coups  pendant  la  grossesse,  la  syphilis, 
la  consanguinité,  le  rhumatisme  des  ascendants. 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'autopsie,  on  trouve  constamment  des  lésions 
cardiaques,  au  premier  rang  desquelles  se  place,  pour  la  fréquence  et  l'impor- 
tance, le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  tantôt  peu  accusé,  tantôt 
porté  à  un  degré  tel  qu'on  ne  peut  concevoir  la  possibilité  d'une  survie  par- 
fois longue  (les  enfants  pouvant  aller  jusqu'à  l'adolescence  et  l'âge  adulte). 
Dans  ces  rétrécissements  extrêmes  de  l'artère  pulmonaire,  on  constate  la 

"      (1)   Thèse  de  Paris,  1814. 

(2)  Dictionnaire  Jaccoud,  1869. 

(3)  Archives  de  Médecine,  1823. 
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persistance  du  canal  artériel.  Le  rétrécissement  peut  siéger  au  niveau  de  l'in- 
fundibulum,  des  valvules,  du  tronc  vasculaire. 

Plus  le  rétrécissement  est  marqué,  plus  le  ventricule  droit  est  hypertro- 
phié ;  il  masque  presque  complètement  le  ventricule  gauche.  Souvent  la  cloi- 
son interauriculaire  manque  ou  présente  une  large  perforation  ;  le  trou  de 
Botal  persiste  presque  toujours,  et  l'on  ne  doit  pas  s'étonner  du  rôle  qu'on  lui 
a  fait  jouer.  Cet  orifice,  en  effet,  se  fermant  très  tard,  à  la  naissance,  on  com- 
prend que  la  moindre  lésion  de  l'artère  pulmonaire  développée  pendant  la 
vie  fœtale  s'accompagne  de  cette  malformation.  Enfin  la  cloison  interventri- 
culaire  peut  aussi  être  perforée,  généralement  au  voisinage  de  la  base.  Les 
perforations  interauriculairc  et  interventriculaire  peuvent  exister  isolément 
ou  simultanément.  On  trouve  en  même  temps  la  dilatation  de  la  crosse  aor- 
tique  et  un  retard  général  dans  l'évolution  des  organes  (fontanelles,  sutures 
crâniennes,  éruption  dentaire).  Fallot,  qui  a  publié  une  monographie  sur  la 
question  (1888),  note  74  fois  sur  100  les  lésions  suivantes,  sous  la  rubrique  de 
tétralogie  anatomique  : 

1°  Rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  ; 

2^  Communication  interventriculaire  ; 

30  Déviation  à  droite  de  l'origine  de  l'aorte  ; 

40  Hypertrophie  concentrique  du  ventricule  droit. 

La  persistance  du  trou  de  Botal  ne  serait  qu'accessoire  et  ne  jouerait  aucun 
rôle  dans  la  pathogénie  de  la  cyanose.  La  persistance  du  trou  de  Botal  a  été 
constatée  dans  des  cas  où  il  n'y  avait  pas  de  cyanose  (1)  ;  par  contre,  la  cya- 
nose a  été  rencontrée  dans  des  cas  où  le  trou  de  Botal  était  fermé.  Ce  mélange 
des  deux  sangs  (veineux  et  artériel)  à  travers  le  trou  de  Botal  n'est  donc  pas 
la  vraie  cause  de  la  cyanose.  Au  contraire,  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmo- 
naire détermine  l'hypertrophie  du  ventricule  droit,  l'insuffisance  de  la 
circulation  pulmonaire,  l'appauvrissement  du  sang  en  oxygène,  et  partant  la 
cyanose. 

D'autre  part,  c'est  ce  rétrécissement  qui  est  cause,  lorsqu'il  survient  de 
bonne  heure,  de  l'inocclusion  des  cloisons  t^uriculaires,  et  qui  fait,  d'un  cœur 
à  quatre  cavités,  un  cœur  à  trois  ou  à  deux  cavités.  Si  le  rétrécissement  est 
très  accusé,  le  sang  trouve  une  voie  collatérale  dans  le  canal  artériel  qui  per- 
siste. Le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  est  donc  la  clé  de  voûte  des 
maladies  congénitales  du  cœur. 

Comme  suite  lointaine  du  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  il  faut 
indiquer  la  tuberculose  pulmonaire,  sur  laquelle  Constantin  Paul  a  insisté  (2). 
Quelquefois  aussi  un  rétrécissement  congénital  de  l'artère  pulmonaire  se 
compHque,  après  la  naissance,  d'endocardite  valvulaire,  parfois  végétante. 
Cadet  de  Gassicourt  en  a  vu  un  cas  terminé  par  embolie  pulmonaire  chez  un 
garçon  de  dix  ans  ;  cet  enfant  n'avait  pas  présenté  de  cyanose  (3). 

Symptômes.  —  Ce  qui  frappe  avant  tout,  chez  l'enfant  atteint  de  cyanose, 

(1)  T{en AU i^r,  Revue  des  maladies  de  V enfance,  1881.  —  J.  Simon,  Ibid.,  1888. 

(2)  Société  médicale  des  hôpitaux,  1871. 

(3)  Revue  des  maladies  de  Venfance,  1883. 

CoMBY.  —  Maladies  de  VEnfance.  45 
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c'est  la  coloration  livide  et  violacée  de  la  peau  ;  la  couleur  bleuâtre  prédo- 
mine à  la  face,  aux  organes  génitaux,  aux  extrémités  des  membres  (pieds  et 
mains)  ;  les  narines,  la  paupière  supérieure,  le  lobule  de  l'oreille,  les  lèvres,  la 
muqueuse  buccale,  sont  surtout  marqués  par  la  maladie  bleue.  Les  yeux  sont 
saillants  (exophtalmie)  et  sillonnés  de  veines  dilatées.  Si  l'enfant  est  calme 
et  au  repos,  la  coloration  s'atténue  ;  s'il  crie,  s'il  pleure,  s'il  fait  un  effort,  s'il 
subit  une  émotion,  la  peau  devient  presque  noire  ;  le  refroidissement  produit 
un  effet  analogue.  Si  la  température  centrale  reste  normale,  la  température 
périphérique  s'abaisse  de  plusieurs  degrés,  et  les  malades  se  plaignent  sou- 
vent du  froid.  Il  en  est  de  même  dans  les  autres  maladies  du  cœur  parvenues 
à  la  période  d'asystoHe.  La  cyanose  peut  s'annoncer  dès  la  naissance  ou  n'ap- 
paraître que  plus  tard.  Les  extrémités  digitales  se  renflent  en  massue,  comme 
dans  la  tuberculose  chronique,  et  les  ongles  sont  fortement  cyanoses.  L'exa- 
men du  sang  montre  une  notable  augmentation  des  hématies  (hyperglobuhe). 

La  dyspnée  est  continuelle  ;  elle  s'exagère  de  temps  à  autre,  sous  l'in- 
fluence des  mêmes  causes  qui  accroissent  la  cyanose.  Une  toux  quinteuse, 
due  à  la  congestion  permanente  des  bronches  et  des  poumons,  l'accompagne 
généralement.  Cette  toux  rappelle  parfois  les  quintes  de  la  coqueluche.  Il  y  a, 
de  loin  en  loin,  de  véritables  accès  de  suffocation,  pendant  lesquels  la  cyanose 
augmente,  le  visage  se  couvre  de  sueurs,  le  pouls  devient  petit  et  filiforme  ; 
la  syncope  ou  des  convulsions  peuvent  alors  se  montrer.  Les  palpitations 
sont  habituelles. 

Dans  quelques  cas  de  lésions  très  graves  et  très  complexes  vérifiées  à  l'au- 
topsie, la  cyanose,  la  dyspnée  et  les  symptômes  habituels  ont  pu  faire  défaut 
pendant  la  vie.  Chez  une  fillette  de  quatre  ans  et  demi,  morte  de  broncho- 
pneumonie, le  Dr  Louis  Vervaeck  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  juin  1900)  a 
trouvé  un  cœur  à  deux  cavités  :  les  oreillettes  communiquant  largement,  le 
ventricule  gauche  hypertrophié,  le  droit  rudimentaire  avec  absence  de  val- 
vule tricuspide,  communiquant  avec  le  gauche,  donc  un  ventricule  unique 
cloisonné.  Il  y  avait  aussi  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire. 

L'examen  du  cœur  révèle  en  général  une  augmentation  de  volume  plus 
ou  moins  considérable,  un  abaissement  de  la  pointe,  un  élargissement  de  la 
surface  de  matité,  une  voussure  précordiale.  A  l'auscultation,  ce  qu'on  per- 
çoit le  plus  souvent,  c'est  un  souffle  systohque  de  la  base,  dont  le  maximum 
est  à  gauche  du  sternum,  avec  prolongement  vers  la  clavicule  du  même  côté. 

Les  enfants  atteints  de  cyanose  congénitale  sont  chétifs,  malingres,  lan- 
guissants, somnolents  ;  leur  développement  est  retardé  ;  ils  sont  plus  petits 
que  les  enfants  du  même  âge  ;  leur  intelligence  est  obscure  ;  ils  ne  peuvent 
jouer  ni  courir  sans  être  menacés  de  suffocation  ;  la  puberté  est  retardée. 
Chez  eux,  les  hémorragies  sont  fréquentes,  et  en  particulier  les  épistaxis. 

Le  début  de  la  cyanose  est  variable  suivant  les  cas  ;  son  apparition  est  très 
précoce  (74  fois  sur  101  cas,  d'après  Peacock).  Cet  auteur  l'a  vue  survenir 
15  fois  avant  un  an,  1  fois  à  seize  mois,  3  fois  à  deux  ans,  2  fois  à  trois  ans, 
1  fois  à  trois  ans  et  demi,  2  fois  à  cinq  ans,  1  fois  à  huit  ans,  à  treize  ans,  à 
quinze  ans.  La  marche  est  continue,  paroxystique,  et  les  sujets  meurent 
jeunes,  emportés  par  l'asphyxie,  une  syncope,  une  hémorragie,  la  tubercu- 
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lose  pulmonaire.  Cependant  on  a  vu  quelques  malades  atteindre  un  âge  assez 
avancé  (cinquante  et  soixante  ans). 

D'après  Smith,  sur  186  cas,  il  y  a  eu  67  morts  dans  la  première  année, 
54  entre  un  et  dix  ans,  41  entre  dix  et  vingt  ans,  20  entre  vingt  et  quarante 
ans,  4  seulement  au-dessus  de  cet  âge.  Il  faut  enfin  compter  avec  la  tubercu- 
lose. Le  pronostic  est  donc  très  grave,  et  l'on  doit  conserver  peu  d'espoir 
d'une  longue  survie. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  cyanose  congénitale  est  facile,  d'après  la 
coloration  des  téguments  et  des  muqueuses  et  les  commémoratifs  qui  in- 
diquent le  début  de  la  maladie.  Ce  qui  est  difficile,  c'est  de  reconnaître  le  siège 
e!:  la  nature  des  lésions  cardiaques  originelles.  On  étudiera  avec  soin  l'éten- 
due et  la  forme  de  la  matité  précordiale,  le  siège  et  le  temps  des  souffles. 

On  arrivera  presque  toujours  à  reconnaître  l'existence  d'un  rétrécissement 
de  l'artère  pulmonaire.  Cependant  le  souffle  peut  manquer,  même  avec  un 
rétrécissement  prononcé  (Variot,  Soc.  des  Hôp.,  1890 et  1903).  Chez  un  nour- 
risson de  six  mois,  atteint  de  cyanose  congénitale,  quoiqu'il  n'y  ait  eu  aucun 
souffle  pendant  la  vie,  j'ai  pu  vérifier  la  communication  interventriculaire, 
le  rétrécissement  pulmonaire  et  l'hypertrophie  du  ventricule  droit.  Les  parois 
de  ce  ventricule  étaient  trois  fois  plus  épaisses  que  celles  du  ventricule 
gauche.  Dans  les  cas  de  Variot,  il  y  avait  égalité  d'épaisseur,  probablement 
aussi  de  pression  des  ventricules,  et  l'absence  de  souffle  serait  ainsi  expliquée. 

A  l'autopsie,  on  distinguera  un  rétrécissement  acquis  d'un  rétrécissement 
congénital  par  l'altération  des  valvules,  qui  existe  dans  le  premier  et  manque 
dans  le  second. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  cyanose  congénitale  ne  peut  être  que 
pafliatif  ;  on  prescrira  le  repos,  l'éloignement  de  toute  fatigue,  de  tout  effort, 
de  toute  émotion  ;  on  donnera  la  digitale  à  petites  doses  (V  à  X  gouttes  de 
teinture,  5  à  10  centigrammes  de  feuilles  en  infusion)  ;  les  ventouses  sèches, 
l'oxygène  en  inhalations,  permettront  de  combattre  la  dyspnée  ;  les  bains 
d'air  comprimé  remplissent  le  même  but.  On  donnera  aussi  des  toniques  et 
reconstituants  (fer,  quinquina,  huile  de  foie  de  morue).  Quand  cela  sera  pos- 
sible, on  conseillera  le  séjour  dans  les  stations  hivernales  à  température 
douce  et  constante. 


15.  —  MALADIE    DE    ROGER 

Sous  le  nom  de  maladie  de  Roger  [Acad.  de  Méd.,  oct.  1879),  on  désigne  la 
communication  interventriculaire  d'origine  congénitale.  La  cloison  qui  sépare 
le  ventricule  gauche  du  ventricule  droit  peut  manquer  totalement  ou  par- 
tiellement. Dans  ce  dernier  cas,  c'est  la  zone  postérieure  du  septum  antérieur 
qui  manque.  La  cloison  (Féréol,  Soc.  Méd.  des  Hop.,  1881)  peut  être  perforée 
dans  sa  partie  inférieure  ou  médiane.  Dans  un  cas  de  Dupré  {Soc.  Anal.,  1891), 
la  perforation  siégeait  à  la  partie  moyenne  et  supérieure,  au-dessous  de  l'in- 
sertion de  la  valvule  sigmoïde  droite.  Dans  un  cas  qui  m'est  personnel,  efle 
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occupait  la  partie  supérieure  de  la  cloison.  Reiss  (1893)  a  réuni  plusieurs  cas 
de  perforation  du  septum  membraneux.  L'ouverture  est  circulaire  ou  semi- 
lunaire,  très  rarement  triangulaire,  avec  un  diamètre  de  5  à  10  millimètres. 
Elle  est  tapissée  d'un  endocarde  lisse  et  permet  l'introduction  du  bout  du 
petit  doigt.  Le  rebord  inférieur  n'est  jamais  déchiqueté. 

Symptômes.  —  La  symptomatologie  de  cette  lésion  a  été  bien  mise  en 
relief  par  H.  Roger.  A  l'auscultation,  il  existe  un  souffle  systolique  permanent, 
invariable,  râpeux,  couvrant  la  partie  moyenne  de  la  région  précordiale. 
Maximum  à  la  partie  interne  du  troisième  espace  intercostal  gauche  ou  de  la 
quatrième  côte,  pas  de  propagation  dans  les  vaisseaux.  Le  souffle  est  si 
intense  qu'il  gagne  la  base  et  la  pointe  et  se  fait  entendre  dans  le  dos,  par- 
fois même  à  distance  ;  frémissement  calaire  systolique  très  accusé  ayant  le 
même  siège  que  le  souffle.  En  dehors  de  ces  signes  physiques,  rien  ou  à  peu 
près  rien.  Pas  de  troubles  fonclionnels  ;  la  survie  peut  être  prolongée  ;  il  n'y  a 
pas  de  cynaose.  On  a  noté  des  malformations  concomitantes  :  pied  bot,  cryp- 
torchidie,  mongolisme. 

La  Doctoresse  M.  Armand  Ugon  [Arch.  Lai.  Am.  de  Ped.,  septembre-oc- 
tobre 1917),  chez  un  garçon  de  10  jours,  a  vu  la  coïncidence  de  la  maladie  de 
Roger  avec  celle  de  Parrot  :  pseudo-paralysie  syphilitique  du  bras  gauche. 

Diagnostic.  —  Les  perforations  acquises  de  la  cloison,  conséquences  pos- 
sibles d'une  endocardite  ulcéreuse  ou  d'un  anévrysme,  sont  inégales,  déchi- 
quetées, végétantes.  Elles  ne  sont  généralement  reconnues  qu'à  l'autopsie. 
La  maladie  de  Roger  se  distinguera  des  autres  maladies  congénitales  du 
cœur,  et  notamment  du  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  avec  persis- 
tance du  trou  deBotal,  par  la  présence  de  ce  souffle  systolique  particulier  dont 
nous  avons  parlé,  par  l'absence  de  cyanose  et  par  la  tolérance  parfaite  de 
la  lésion. 

Pronostic.  —  La  lésion  n'est  pas  curable,  et,  malgré  la  tolérance  parfois 
longue  qu'elle  comporte,  elle  est  grave  par  la  tuberculose  à  laquelle  elle  pré- 
dispose et  par  l'asystolie,  qui  peut  tardivement  la  compliquer. 

Traitement.  —  Bonne  hygiène,  vêtements  chauds,  régime  lacto-végétarien, 
un  peu  d'iodure  de  potassium. 


16.  —  MALADIES  DES  ARTÈRES 

1  '  Aorte.  —  Nous  ne  parlerons  pas  de  V oblitération  congénitale  de  V aorte, 
bien  décrite  par  Harry  Gauss  (Am.  J.  ofDis.  of  Cti.,  déc.  1916),  ni  des  lésions 
valvulaires  de  l'orifice  aortique,  qui  font  partie  de  la  pathologie  cardiaque, 
mais  de  Vaortiie  et  de  V anévrysme. 

Aortite.  —  L'inflammation  aiguë  et  surtout  chronique  des  parois  aortiques 
est  plus  rare  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Elle  est  d'ailleurs  presque  tou- 
jours silencieuse  et  ne  se  révèle  qu'à  l'autopsie.  Si  de  La  Rue  a  pu  réunir 
8  cas  d'aortite  chez  les  enfants  [Thèse  de  Paris,  1903),  j'en  ai  pour  mon 
compte  vu  un  bien  grand  nombre  chez  des  sujets  de  tout  âge,  voire  des 
nourrissons  qui,  pendant  la  vie,  n'en  avaient  pas  présenté  les  signes,  quoi- 
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qu'ils  montrassent  après  la  mort  un  épaississement  avec  plaques  blanc  jau- 
nâtre de  la  paroi  artérielle.  Quelquefois  même  il  y  avait  un  commencement 
de  dilatation  ampullaire  ou  fusiforme.  Cet  alhérome  aorlique  des  jeunes 
enfants  est  loin  d'être  une  rareté,  mais  il  est  partiel,  limité,  pratiquement 
négligeable.  La  cause  de  cette  rouille  de  l'aorte  doit  être  cherchée  dans  les 
maladies  infectieuses  du  premier  âge  (diphtérie,  fièvres  éruptives,  typhoïde). 
L'alcoolisme  ne  joue  aucun  rôle,  mais  l'hérédo-syphilis  doit  être  soupçonnée 
dans  beaucoup  de  cas,  et  il  y  aura  lieu  de  rechercher  toujours  la  réaction  de 
Wassermann.  Le  D^  Pedro  Escudero  (Rev.  de  la  Sociedad  med.  Argentina, 
juillet-août  1912)  a  constaté  une  aortite  syphilitique  avec  Wassermann  posi- 
tif chez  deux  frères  de  quatre  et  six  ans  :  souffle  systolique  à  la  base,  thrill, 
rétrécissement  aortique. 

Le  plus  souvent,  l'aortite  chronique  des  enfants  est  latente.  On  a  bien 
décrit  un  souffle  systolique  de  la  base  dans  certains  cas,  mais  sans  vérifica- 
tion anatomique.  Autant  dire  que  l'aortite  chronique  n'existe  pas  clinique- 
ment.  C'est  une  conquête  de  l'anatomie  pathologique.  Quand  on  la  soupçon- 
nera, on  aura  le  devoir  de  soumettre  les  enfants  à  l'usage  de  l'iodure  de  potas- 
sium (5  à  10  centigrammes  par  année  d'âge,  une  semaine  sur  deux).  Régime 
lacté,  diète  végétale. 

Anévrysme  de  l'aorte.  —  Rare  dans  l'enfance,  l'anévrysme  de  l'aorte  peut 
être  congénital  ou  acquis.  Phœnomenow  a  trouvé,  chez  un  fœtus,  un  ané- 
vrysme de  l'aorte  abdominale  allant  des  artères  rénales  à  la  bifurcation  iliaque. 
Durante  {Soc.  Anal.,  1899)  en  a  cité  un  autre  cas  qu'il  rapporte  à  l'athé- 
rome  congénital.  Eppinger  {Arch.  f.  klin.  Ch.,  1887)  a  signalé  de  petits  ané- 
vrysmes  siégeant  sur  les  artères  périphériques  (coronaires,  mésentériques), 
chez  des  enfants  très  jeunes.  Ces  anévrysmes  miliaires  seraient  congénitaux. 

Les  anévrysmes  acquis  sont  un  peu  moins  rares  (15  anévrysmes  de  la 
crosse  dans  la  Thèse  de  de  La  Rue).  On  en  trouve  d'assez  nombreuses  obser- 
vations dans  les  périodiques  anglo-américains,  chez  des  sujets  de  dix  à  quinze 
ans.  L'athérome  ou  aortite  chronique  doit  être  incriminé  dans  la  plupart 
des  cas.  Mais  les  causes  mêmes  de  cet  athérome  doivent  être  recherchées  dans 
la  syphilis  héréditaire  et  les  maladies  infectieuses  aiguës  de  l'enfance,  en  fai- 
sant au  rhumatisme  articulaire  aigu  la  plus  large  part.  Les  plus  beaux  cas 
d'anévrysmes  de  la  crosse  aortique  que  nous  ayons  vus  étaient  d'origine  rhu- 
matismale (Méry  et  Guillemot,  Soc.  dePéd.,  mars  1903  ;  Zuber,  Rev.  des  Mal.  de 
rEnfance,  juin  1903  ;  Comby,  Soc.  de  Péd.,  1906).  Aitken  {Rrit.  Med.  Jour., 
25  juin  1898)  a  vu,  chez  un  garçon  de  neuf  ans,  rhumatisant  et  cardiaque,  des 
plaques  athéromateuses  sur  la  crosse  de  l'aorte  et  un  anévrysme  assez  volu- 
mineux d'origine  embolique  à  sa  bifurcation.  Un  garçon  de  quinze  ans,  vu 
parBerry  {Rrit.  Med.  Jour.,  10  déc.1898),  tombe  sans  connaissance  en  jouant 
au  cricket.  A  l'autopsie,  thymus  pesant  75  grammes,  péricarde  plein  de  caillots 
et  de  sang  provenant  d'un  gros  anévrysme  fusiforme  de  l'aorte  au-dessous 
de  la  crosse  ;  quelques  plaques  athéromateuses  dans  l'aorte  descendante. 

D'autres  cas  ont  été  rapportés  par  A.  Jacobi  (fille  d'un  an)  et  Sanné  (fœtus, 
enfants  de  deux  ans,  dix  ans,  treize  ans).  J'ai  vu  moi-même,  à  l'autopsie  de 
deux  nourrissons,  une  dilatation  fusiforme  de  la  crosse  aortique  qui  n'avait 
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donné  aucun  signe  pendant  la  vie.  J.  Feytaud  [Thèse  de  Paris,  juin  1906)  a 
rapporté  5  cas  d'anévrysmes  de  l'aorte  d'origine  rhumatismale  chez  des 
enfants.  J.  Halle  et  G.  Schreiber  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  août  1911)  ont 
vu  l'ectasie  aortique  chez  un  garçon  de  cinq  ans  :  thrill,  souffle  diastolique, 
matité  étendue,  radioscopie  montrant  une  poche  animée  de  battements.  Chez 
cet  enfant,  la  réaction  de  Wassermann  fut  négative. 

Le  D^"  Zuber  a  pu  suivre  un  garçon  rhumatisant  (7  attaques  en  cinq  ans) 
qui  portait  un  anévrysme  aortique  énorme  :  double  centre  de  battements, 
double  souffle  à  la  base  du  cœur,  pointe  abaissée  dans  le  septième  espace 
intercostal,  crises  dyspnéiques,  accès  simulant  l'angine  de  poitrine. 

J'ai  eu  dans  mon  service  une  fille  de  quatorze  ans  qui,  après  avoir  subi, 
quatre  ans  auparavant,  un  rhumatisme  articulaire  aigu,  fit  d'abord  de  l'in- 
suffisance mitrale,  puis  de  l'insuffisance  aortique.  Actuellement  elle  offre 
un  double  centre  de  battements  avec  thrill  dans  le  deuxième  espace  droit, 
loin  du  sternum  (dilatation  de  la  crosse  aortique).  En  même  temps  danse 
des  artères,  pouls  de  Corrigan,  et  parfois  accès  de  suffocation  simulant  l'an- 
gine de  poitrine,  crachats  sanglants  (apoplexie  pulmonaire),  hématurie.  Cela 
résume  la  symptomatologie  de  l'anévrysme  de  l'aorte  et  nous  dispense  d'y 
insister  davantage. 

Si  la  maladie  est  reconnue,  ce  qui  est  possible  par  l'examen  direct  comme 
dans  les  cas  précédents  et  par  la  radioscopie,  qui  montre  une  ombre  arrondie 
et  pulsatile  dans  le  thorax,  on  prescrira  le  repos  absolu,  le  régime  lacté,  l'io- 
dure  de  potassium  longtemps  continué  (5  à  10  centigrammes  par  année 
d'âge).  Les  injections  de  sérum  gélatineux  conseillées  par  Lancereaux  ne  sont 
pas  sans  quelque  danger. 

2°  Artères  périphériques.  —  En  dehors  de  l'artérite  ombilicale  étudiée  à 
propos  des  maladies  de  l'ombilic,  nous  devons  signaler  les  ihromho-ariériies 
des  maladies  infectieuses  (fièvre  typhoïde,  grippe,  diphtérie)  et  les  ariérites 
emboliques  à  point  de  départ  cardiaque  (endocardite  végétante,  thrombose 
cardiaque).  Ces  artérites  aboutissent  souvent  à  la  gangrène.  Elles  sont  dues 
aux  microbes  spécifiques  de  Lôffler,  d'Éberth,  de  Pfeiffer,  ou  aux  pyogènes 
qui  leur  sont  souvent  associés. 

Le  D^  de  Vezeaux  de  Lavergne  [Thèse  de  Paris,  26  fév.  1903)  a  rappelé 
tous  les  cas  d'infections  artérielles  dus  à  Bourgeois  (d'Étampes),  Trousseau, 
Cauvy,  Fontan,  Ollivier.  Dans  le  cas  d'Ollivier  [gangrène  typhique),  l'ar- 
tère fémorale  était  oblitérée,  au-dessus  de  sa  bifurcation,  par  un  caillot 
cruorique  et  fibrineux.  Dans  un  cas  plus  récent  de  Rist  et  Ribadeau-Dumas 
[Soc.  Hôp.,  l^r  déc.  1905),  l'artérite  de  la  fémorale,  suivie  de  gangrène  de  la 
jambe  droite  qu'il  fallut  amputer,  était  due  au  bacille  d'Éberth.  Des  cas  ana- 
logues ont  été  observés  dans  la  diphtérie.  Hochsinger  [Cent.  f.  Kind.,  1901)  a 
vu  une  gangrène  momifiante  aiguë  de  la  peau  du  thorax  et  des  aisselles  chez 
un  enfant  de  dix-huit  jours  par  suite  de  thrombose  de  l'artère  thoracique 
(broncho-pneumonie).  La  gangrène,  d'origine  artérielle,  est  ordinairement 
sèche  ;  elle  ne  se  déclare  que  si  la  thrombo-artérite  est  totale  ;  elle  manque 
dans  les  artérites  partielles  pariétales. 

Cliniquement,  l'artérite  se  manifeste  par  des  douleurs  vives,  aiguës,  avec 
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suppression  des  pulsations,  refroidissement  et  engourdissement  des  parties. 
Le  membre  devient  dur,  livide,  noirâtre,  la  peau  se  dessèche  (momification). 
Un  sillon  se  dessine  ensuite  entre  la  partie  mortifiée  et  les  parties  saines 
{sillon  d'éliminalion).  Ce  sillon  se  creuse  de  plus  en  plus,  aboutissant  à  une 
amputation  spontanée,  l'os  seul  ayant  besoin  d'être  détaché  par  un  trait 
de  scie. 

Uembolie  arlérielle  se  voit  surtout  dans  les  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte. 
Elle  résulte  de  la  fragmentation  de  caillots  fibrineux  formés  dans  l'oreillette 
et  l'auricule  gauches.  Elle  est  donc  précédée  d'une  thrombose  cardiaque  par 
endocardite  aiguë  (rhumatisme,  diphtérie),  ou  par  lésion  valvulaire  ancienne. 
Des  fragments  peuvent  être  lancés  ainsi  dans  toutes  les  directions,  dans  les 
artères  viscérales  ou  périphériques,  d'où  peuvent  résulter  des  hémiplégies, 
des  hématuries,  des  apoplexies  pulmonaires,  du  sphacèle  cutané,  de  la  gan- 
grène d'un  membre.  Quand  les  embolies  sont  capillaires,  elles  se  tradui- 
sent par  des  érythèmes,  pétéchies,  ecchymoses  des  séreuses. 

Chez  une  fille  de  sept  ans,  atteinte  d'insuffisance  mitrale  avec  cor  boviniim 
j'ai  observé  une  hémiplégie  droite  subite.  A  l'autopsie,  outre  les  caillots  de 
l'oreillette  gauche,  nous  avons  trouvé  un  foyer  de  ramoHissement  du  lobe 
frontal  gauche  par  embohe  artérielle.  Dans  ce  cas,  il  n'y  avait  pas  eu  aphasie, 
le  pied  de  la  troisième  circonvolution  frontale  gauche  n'ayant  pas  été  touché. 
Dans  un  cas  de  Brownhe  [Brit.  Med.  Jour.,  9  mai  1903),  l'hémiplégie  s'ac- 
compagnait d'aphasie  :  garçon  de  huit  ans,  insuffisance  mitrale  rhumatis- 
male, oblitération  embolique  de  l'artère  cérébrale  moyenne  gauche. 

Les  thromboses  cardiaques  de  la  diphtérie  (Deguy  et  Weill,  Arch.  de  Méd. 
Exp.,  juillet  1902;  Marfan,  Soc.  de  Péd. ,noY.  1903)  peuvent  donner  des  embo- 
Hes  multiples  dans  la  petite  comme  dans  la  grande  circulation  :  infarctus 
hémorragiques  du  poumon,  oblitération  de  l'artère  pulmonaire,  ecchymoses 
pleuro-péricardiques,  pétéchies  cutanées,  embolies  cérébrales  avec  hémiplégie 
(35  cas  d'hémiplégie  par  embolie  de  la  sylvienne).  Le  D^"  Auché  (Congrès  de 
Bouen,  1904)  a  vu,  chez  un  garçon  de  quatre  ans  et  demi  diphtérique,  une 
thrombose  cardiaque  se  compliquer  d'emboHe  de  l'ihaque  externe  gauche  et 
des  deux  fémorales.  Pendant  la  vie,  il  y  avait  eu  de  vives  douleurs  des  jambes 
avec  algidité,  taches  violacées,  arrêt  complet  des  pulsations  artérielles. 

Le  D^*  Fritz  Fôrster  {Jahrb.  f.  Kind.,  1898)  a  vu  une  Tille  de  deux  ans, 
atteinte  de  pneumonie  double,  présenter  une  hémiplégie  droite  par  embohe 
de  la  carotide  gauche,  suite  de  thrombose  dans  le  ventricule  gauche. 

Outre  les  lhrorn.ho-arlériles  aiguës  et  les  embolies  artérielles,  nous  avons  à 
dire  un  mot  de  Varlériie  chronique  {artériosclérose),  très  rare  chez  l'enfant, 
mais  dont  on  connaît  quelques  exemples.  L'hérédo-syphilis  paraît  être  en 
cause  dans  la  plupart  des  cas.  Un  garçon  de  dix-huit  et  une  fille  de  sept  mois, 
vus  par  Guido  Berghinz  {Gazz.  degli  Osp.,  1898-1900)  ont  présenté  de  l'endar- 
térite  et  périartérite  avec  éléments  embryonnaires  autour  des  artérioles 
rétrécies  ou  oblitérées.  En  même  temps,  artériosclérose  du  myocarde,  début 
de  cirrhose  hépatique,  splénite  indurée,  néphrite  interstitielle.  Chez  la  fillette, 
morte  d'asphyxie  après  de  nombreux  accès  de  cyanose,  on  a  trouvé  une  rate 
grosse  avec  artério-sclérose  des  reins,  un  foie  et  un  cœur  semblablement 
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atteints.  Parois  artérielles  épaissies  avec  diminution  ou  suppression  de  calibre. 
Tissu  conjonctif  autour  des  veines.  Gommes  miliaires  dans  le  cœur  et  le  foie. 

Le  Dr  Allen  Baines  {Arch.  of  Ped.,  août  1901)  a  trouvé  l'artério-sclérose 
chez  une  fille  de  dix  ans  et  demi,  ayant  eu  la  rougeole  et  la  chorée.  Les  artères 
sont  dures,  il  y  a  de  l'albuminurie,  des  épistaxis,  des  accidents  urémiques 
(céphalées,  vomissements,  convulsions).  A  l'autopsie,  rein  granuleux  et 
sclérosé,  athérome  des  fémorales,  athérome  dans  le  ventricule  droit  et  à  l'ori- 
gine des  gros  vaisseaux.  Plaques  d'athérome  sur  les  coronaires,  l'aorte  des- 
cendante et  ses  bifurcations. 

Le  D^  A.  Lévy-Franckel  a  étudié  dans  sa  thèse  (Paris,  26  mai  1909)  l'aor- 
tite  chronique  et  l'athérome  infantiles  hérédo-syphilitiques  d'après  33  obser- 
vations. 

Dans  l'athérome  générahsé  de  l'enfance,  il  peut  y  avoir  une  sorte  de 
nanisme  avec  infantilisme  ou  mieux  sénilité  précoce  dont  un  cas  remarquable 
a  été  publié  en  Angleterre  par  Gilford  et  à  Paris  {Soc.  de  Pédiatrie, 
15  nov.  1910)  par  Variot  et  Pironneau.  Les  enfants  petits, maigres,  ridés,  rata- 
tinés, ont  l'air  de  petits  vieillards.  Dans  le  cas  de  Gilford,  l'autopsie  a  montré 
de  l'athérome  artériel  généralisé  avec  un  gros  thymus  et  des  capsules  sur- 
rénales hyperplasiées.  Fremont  Smith  [American  Journal  of  med.  Se, 
4  avril  1908)  a  vu  un  garçon  de  douze  ans,  faible,  vieillot,  retardé  physique- 
ment mais  inteUigent,  dont  le  père  âgé  de  trente-deux  ans  avait  eu  une  arté- 
rite  oblitérante  avec  gangrène  des  orteils  :  artères  noueuses,  syphilis  à  dix  ans. 
Déjà  Romberg,  sur  1.477  autopsies,  avait  trouvé  les  artères  épaissies  chez 
deux  enfants  de  un  à  quatorze  ans,  chez  5  de  quinze  à  dix-neuf  ans  (8  p.  100). 
Les  maladies  infectieuses  aiguës,  la  fièvre  typhoïde  en  particulier,  peuvent 
jouer  un  rôle  pathogénique  dans  l'artério-sclérose  infantile. 

Parmi  les  raretés,  il  faut  encore  citer,  à  la  charge  de  l'athérome  artériel,  le 
syndrome  de  Siokes-Adams,  très  rare  chez  l'enfant,  mais  dont  le  D'*  Arthur 
J.  Cleveland  (British  Journal  of  Children's  Diseases,  mai  1911)  a  rapporté 
une  intéressante  observation  :  garçon  de  quinze  ans  ayant  eu  une  fièvre 
typhoïde  vers  l'âge  de  dix  ans  ;  santé  débile  depuis  cette  époque,  troubles 
cardiaques,  développement  retardé  ;  depuis  quelque  temps,  il  a  des  attaques 
syncopales  avec  ralentissement  du  pouls  qui  ne  bat  pas  plus  de  30  ou  40  fois 
par  minute.  Ce  pouls  lent  permanent  coïncide  souvent  avec  de  l'hypothermie 
(moins  de  36^).  Il  y  a  des  traces  d'albumine  dans  les  urines.  Les  attaques 
syncopales  se  répètent  et  s'accompagnent  de  perte  de  connaissance  pendant 
deux  ou  trois  minutes.  Le  pouls  tombe  à  30,  à  20,  à  16  par  minute.  Mort.  A 
l'autopsie,  on  ne  trouve  pas  de  lésions  valvulaires  du  cœur,  mais  des  taches 
blanches  athéromateuses  sur  l'endocarde  gauche  et  l'aorte  ;  le  microscope 
montre  dans  ces  taches  du  tissu  fibreux  et  de  la  graisse. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  l'anévrysme  de  l'aorte,  conséquence  d'athé- 
rome aortique  ou  d'aortite  aiguë, n'est  pas  très  rare  dans  la  seconde  enfance. 
L'anévrysme  des  artères  périphériques  est  exceptionnel.  Cependant  le 
D^  Daniel  G.  Cranwell  [Rev.  de  la  Soc.  méd.  Argentina,  mars-avril  1902)  a 
extirpé  avec  succès  un  anévrysme  de  l'artère  axillaire  droite,  gros  comme  une 
noix,  chez  un  enfant  de  quatorze  ans. 
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17.  —  MALADIES    DES   VEINES 


Ayant  parlé  des  hémorroïdes,  à  propos  des  maladies  de  Tintestin,  il  ne 
me  reste  qu'à  décrire  les  thromboses  veineuses,  la  phébite  aiguë,  la  phébiie 
chronique. 

1°  Thromboses  veineuses.  —  Il  y  a  longtemps  que  Parrot  et  Hutinel  (1876) 
ont  insisté  sur  la  prédisposition  des  enfants  athrepsiques  aux  thromboses 
veineuses.  Les  recherches  bactériologiques  modernes  ont  montré  que  ces 
thromboses  étaient  d'origine  infectieuse  et  méritaient  le  nom  de  thrombo- 
phlébites.  Claude  a  trouvé  le  pneumocoque  dans  la  thrombose  des  sinus 
{Soc.  Anal.,  1895)  ;  J.  Halle  et  Ulmann  y  ont  trouvé  le  streptocoque  [Arch. 
de  Méd.  des  Enfanls,  1900).  Les  thromboses  cérébrales  et  sinusiennes  se  déve- 
loppent d'ailleurs  au  cours  des  maladies  infectieuses  :  scarlatine,  rougeole. 
Dans  un  cas  qui  m'est  personnel  (Arch.  de  Méd.  des  Enfanls,  1902),  une 
fillette  de  dix-sept  mois,  atteinte  de  broncho-pneumonie,  a  présenté  une 
thrombose  des  sinus,  des  hémorragies  méningées  ^et  cérébrales,  une  throm- 
bose de  la  veine  rénale.  Dans  un  cas  du  D^  d'Astros,  la  thrombose  de  la 
veine  basilaire  s'était  accompagnée  de  ramollissement  du  pédoncule  céré- 
bral gauche.  C'est  un  exemple  rare  de  ramollissement  encéphalique  par 
oblitération  veineuse. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  thrombose  des  veines  rénales  et  sur  la 
phlébite  ombihcale,  traitées  ailleurs. 

La  thrombose  de  la  veine  porte  est  plus  rare.  Dans  un  cas  de  Rogers  (Brit. 
med.  Jour.,  juin  1899),  il  s'agissait  d'un  garçon  de  cinq  ans,  qui,  depuis 
trois  mois,  présentait  un  gros  ventre,  avec  ascite  et  grosse  rate.  Puis  gros  foie 
et  hématémèse,  plus  tard  melsena,  hématémèse,  anémie  grave.  L'année  sui- 
vante, rate  énorme  ;  quatre  ans  après,  nouvelles  hématémèses  et  mort.  On 
trouve,  à  l'autopsie,  la  thrombose  des  veines  spléniques,  d'une  veine  coro- 
naire de  l'estomac,  de  la  mésentérique  supérieure  et  de  la  veine  porte.  On 
pouvait  admettre  une  sorte  de  pyléphlébile  chronique  à  répétition,  d'origine 
intestinale  sans  doute,  à  évolution  très  longue.  Un  cas  de  pyléphlébite  sup- 
purée  chez  un  garçon  de  douze  ans  a  été  rapporté  par  Fr.  Hawkins  [Clin.  Soc. 
of  London,  10  nov.  1905).  Au  début,  vomissements,  douleurs  de  ventre,  puis 
tumeur  à  l'épigastre.  A  l'autopsie,  abcès  multiples  du  lobe  gauche  du  foie, 
thrombose  de  la  veine  porte  avec  suppuration,  ganglions  mésentériques 
enflammés  et  suppures.  L'examen  bactériologique  a  révélé  le  colibacille.  Le 
point  de  départ  de  la  pyléphlébite  semble  avoir  été  dans  l'intestin  et  les  gan- 
glions mésentériques. 

Quant  aux  thromboses  veineuses  pures,  sans  inflammation,  sans  phlébite, 
elles  résultent  de  compression  par  tumeurs,  ganglions.  Une  fillette  de  deux  ans 
(Guinon,  Soc.  de  Péd.,  11  juin  1901)  présente  de  la  bronchite  avec  cyanose  ;  à 
l'autopsie,  Ihrombose  de  Varlère  pulmonaire  par  adénopathie  bronchique. 
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Mais  les  embolies  pulmonaires  sont  plus  fréquentes  que  les  thromboses.  Par 
exemple  un  rétrécissement  mitral,  congénital  ou  acquis,  en  amenant  la  rétro- 
dilatation  du  cœur  droit,  pourra  déterminer  une  embolie  pulmonaire.  De 
même  une  phlébite  aiguë  ou  chronique,  une  phlegmalia  alba  dolens  (chlorose, 
tuberculose,  fièvre  typhoïde),  pourra  en  être  la  cause. 

La  thrombose  des  veines  caves,  supérieure  el  inférieure,  causée  par  l'adéno- 
pathie  bronchique  et  les  tumeurs  du  médiastin  en  général,  par  les  tumeurs 
du  poumon  et  de  la  plèvre,  du  foie,  a  une  physionomie  particuHère. 
Quand  la  veine  cave  supérieure  est  oblitérée  par  atrésie  ou  thrombose,  toute 
la  moitié  supérieure  du  corps  est  le  siège  d'un  gonflement  œdémateux  avec 
cyanose  qui  contraste  avec  l'intégrité  de  la  moitié  inférieure.  Après  une 
période  de  gêne  circulatoire  et  respiratoire,  plus  ou  moins  longue,  accrue  par 
les  mouvements  et  les  efforts,  on  voit  l'enfant  tolérer  sa  lésion,  grâce  au  déve- 
loppement de  la  circulation  collatérale.  Quand  l'obstruction  affecte  la  veine 
cave  inférieure,  la  partie  supérieure  du  corps  est  normale,  tandis  que  la  partie 
sous-diaphragmatique  est  gonflée  et  œdématiée.  Puis  la  situation  s'améliore 
par  le  développement  de  la  circulation  collatérale.  Nous  avons  publié  un  cas 
d'oblitération  de  la  veine  cave  inférieure  chez  un  garçon  de  12  ans  {Arch.  de 
Méd.  des  Enfants,  1917,  p.  418)  par  médiastinite  fibreuse  et  symphyse  car- 
diaque. L'origine  de  cette  médiastinite,  le  plus  souvent  syphilitique,  pei.t 
êft*e  aussi  tuberculeuse. 

Quelquefois  la  thrombose  porte  à  la  fois  sur  les  deux  veines  caves  ;  le 
D^  A.  Meyer  en  a  cité  un  bel  exemple  [Mount  Sinaï  Hospiial  Reports,  1903) 
chez  un  enfant  emporté  à  dix-huit  ans  par  un  érysipèle  diffus,  ayant  com- 
mencé par  la  cuisse  droite.  Depuis  l'âge  de  quatorze  ans,  cet  enfant  avait  des 
troubles  circulatoires  graves  avec  albuminurie  et  ascite.  Puis  vinrent  des 
ulcères  aux  jambes  ;  le  ventre  était  énorme,  l'œdème  gagna  le  scrotum  et  le 
pied  gauche.  La  ponction  de  l'ascite  donna  3  litres.  Dilatation  générale  des 
veines  superficielles  de  l'abdomen,  du  thorax,  des  membres.  Foie  et  rate 
énormes  ;  polyadénopathie  considérable.  Peu  ou  pas  d'anémie  (4.500.000  hé- 
maties, 6.000  leucocytes,  70  p.  100  d'hémoglobine).  A  l'autopsie,  oblitération 
des  deux  veines  caves,  probablement  congénitale.  La  supérieure  se  terminait 
par  un  cordon  fibreux  à  6  centimètres  des  auricules  ;  dans  ce  cordon  abou- 
tissaient les  veines  innominées  ;  au-dessous,  s'abouchait  la  grande  azygos 
très  dilatée,  ayant  assuré  à  elle  seule  le  retour  du*  sang  dans  le  cœur  droit. 
La  veine  cave  inférieure  était  oblitérée  au-dessous  du  diaphragme;  périhépa- 
tite  à  son  voisinage.  Pas  de  lésions  du  cœur  ni  du  péricarde.  Ce  cas  montre 
qu'une  oblitération  même  complète  des  deux  veines  caves  est  compatible 
avec  la  vie,  quand  une  veine  assez  importante,  comme  la  grande  azygos,  peut 
assurer  la  circulation  en  retour. 

Le  Dr  Lloyd  Roberts  [Lancet,  7  nov.  1903)  a  vu  des  masses  caséeuses  du 
médiastin  comprimant  les  veines  caves  déterminer,  chez  un  enfant  de  cinq 
ans,  l'anasarque  généralisée,  avec  dyspnée,  toux.  Dans  cette  maladie  qu'il 
appelle  médiastino-péricardite,  la  mort  était  survenue  en  quelques  semaines. 
On  avait  pensé  au  mal  de  Bright,  quoiqu'il  n'y  eût  pas  d'albuminurie. 
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2""  Phlébite  aiguë.  —Outre  les  phlébites  sinusiennes  dont  j'ai  déjà  parlé  et  qui 
sont  loin  d'être  rares,  il  faut  signaler  les  phlébites  périphériques.  Moizard  et 
Ulmann  (Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  1899)  ont  vu  une  p/i/gfti7e  scarlatineuse 
chez  une  fillette  de  quatre  ans.  Depuis  la  naissance,  on  avait  remarqué  sur  le 
bras  droit  des  dilatations  veineuses.  Il  y  a  huit  jours,  scarlatine  ;  il  y  a  quatre 
jours,  douleurs  violentes  dans  ce  bras,  qui  est  gros,  immobile,  œdématié  sur- 
tout au  coude.  Dos  de  la  main  gonflé,  ecchymose  et  fluctuation  au  niveau  de 
l'épaule.  Gordon  gros  et  dur,  sensible  à  la  palpation,  le  long  de  la  veine  humé- 
raie.  On  a  incisé  successivement  des  abcès  à  l'épaule,  au  coude  et  au  poignet. 
Guérison.  On  a  trouvé  le  streptocoque  dans  le  sang  d'une  veine  throm- 
bosée. 

La  phlébite  rhumatismale  a  été  étudiée  par  le  D^  Houmel  (Th^se  de  Nancy, 
1899).  Un  garçon  de  huit  ans  entre  dans  le  service  du  D^  Haushalter  pour 
une  chorée.  L'année  d'après,  il  revient  pour  un  rhumatisme  avec  chorée 
et  lésion  mitrale.  Les  années  suivantes,  récidive  de  chorée,  de  douleurs. 
Puis  pleurésie  gauche  hémorragique,  suivie  d'œdème  dans  la  région  sus  et 
sous-claviculaire,  dans  le  bras  et  la  main  gauches,  avec  dilatation  veineuse, 
d'œdème  de  la  joue  gauche  et  de  la  paroi  thoracique.  Une  nouvelle  ponction 
de  la  plèvre  gauche  donne  750  grammes  de  Hquide  hémorragique.  A  l'autop- 
sie, symphyse  cardiaque,  gangue  inflammatoire  et  scléreuse  autour  des 
organes  médiastinaux.  Gœur  énorme  avec  endocardite  mitrale  végétante. 
Thrombose  du  tronc  brachio-céphalique  gauche,  se  prolongeant  dans  la  sous- 
clavière,  la  jugulaire  interne,  avec  renflements  moniliformes  des  veines 
(phlébite  évidente). 

J'ai  vu,  en  1914,  avec  le  D^"  J.  Halle,  un  garçon  de  huit  ans  atteint 
d'endocardite  rhumatismale  avec  phlébite  double  dos  veines  crurales.  Cet 
enfant,  qui  avait  beaucoup  de  fièvre,  a  guéri  complètement  par  l'immo- 
bihsation  et  le  salicylate  de  soude.  Non  seulement  la  phlébite  s'est  résorbée, 
mais  encore  le  souffle  mitral,  qu'il  avait  présenté  à  la  phase  aiguë  de  sa 
maladie,  a  disparu.  J'ai  revu  cet  enfant  en  parfait  état,  au  mois  d'avril  1915, 
un  an  après  la  crise. 

La  phlébite  typhoïdique  a  été  vue  chez  un  garçon  de  cinq  ans  par  le 
D'*  P.  Galli  [La  Pediatria,  nov.  1901).  Le  dix-huitième  jour  de  la  maladie, 
douleur  au  genou  gauche  avec 40^,3.  Les  jours  suivants,  la  douleur  se  diffuse  et 
lasaphène  interne  est  représentée  par  un  cordon  dur  et  douloureux.  Œdème  et 
cyanose  du  membre,  qui  paraît  plus  chaud  que  l'autre.  L'induration  gagne 
la  fémorale  et  l'ihaque. 

J'ai  vu,  à  la  suite  de  la  grippe,  une  phlébite  aiguë  fémorale  droite  très  dou- 
loureuse, qui  a  nécessité  une  immabilisation  prolongée  chez  une  fillette  de 
huit  ans.  Six  mois  après,  coxalgie  du  même  côté. 

La  phlegmalia  alba  dolens  a  été  rencontrée  plusieurs  fois  au  cours  desappen-. 
dicites  toxiques,  opérées  d'urgence.  Mais  elle  a  été  surtout  observée  dans  la 
tuberculose  et  dans  la  chlorose  (30  cas,  d'après  le  D'  F.  Baudoin.  Touraine 
Médicale,  15  janv.  1901)).  Get  auteur  rapporte  un  caspersonnel  de  phlegmalia 
alba  dolens  du  membre  inférieur  gauche  chez  une  chlorotique  de  quatorze  ans. 
Le  D^  Garrière  en  a  cité  un  autre  cas  chez  une  fille  du  même  êge  [Nord  Médi- 
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cal,  15  juillet  1902).  La  phlébite  siégeait  au  membre  inférieur  droit,  et  la 
ponction  de  la  veine  enflammée  aurait  donné  le  colibacille.  Sur  4  cas  de  la 
Thèse  du  D^  F.  Salle  (Paris,  1903),  2  se  seraient  terminés  par  une  embolie 
mortelle. 

La  thrombo-phlébite  chlorotique  serait  donc  loin  d'être  inofïensive. 

Il  faut  exiger  l'immobilité  prolongée  (deux  mois)  dans  une  gouttière  avec 
compresses  résolutives  (chlorhydrate  d'ammoniaque  à  5  p.  100). 

3°  Phlébite  chronique.  — Une  petite  place  doit  être  réservée  à  la  sclérose 
veineuse,  à  la  phlébo-sdérose  périphérique.  Frey,  à  Montréal,  examinant 30  en- 
fants de  moins  de  quinze  ans,  en  a  trouvé  12  présentant  de  la  sclérose  vei- 
neuse :  veines  des  membres  roulant  sous  les  doigts  comme  des  artères  indu- 
rées. 

Martin  et  Tull  [Arch.  of  Pediatrics,  mars  1908)  ont  noté,  chez  un  enfant  de 
treize  ans,  convalescent  de  fièvre  typhoïde,  un  épaississement  des  veines  des 
membres  inférieurs,  spécialement  de  la  saphène.  Après  excision  d'un  frag- 
ment de  cette  veine  au  niveau  de  la  malléole,  ils  ont  trouvé  la  lumière  du 
vaisseau  très  rétrécie,  avec  hyperplasie  des  tuniques  interne  et  moyenne. 
Même  lésion'chez  un  enfant  de  douze  ans  atteint  de  cyanose  congénitale  et 
ayant  eu  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  coqueluche.  Les  veines  des  membres 
étaient  épaissies,  les  tuniques  interne  et  moyenne  présentant  une  proliféra- 
tion inflammatoire  chronique  évidente. 


CHAPITRE  V 

MALADIES    DU    SYSTÈME    NERVEUX 


I.  -  ENCEPHALE 


1.  — MENINGITE  AIGUË  SIMPLE 

Étiologie.  —  La  méningite  aiguë  peut  être  primitive  et  succéder  soit  au 
traumatisme  (fracture,  contusion  du  crâne),  soit  à  l'insolation  redoutable 
chez  les  nouveau-nés.  On  a  parlé  de  répercussion  des  exanthèmes.  C'est  une 
infection,  une  septicémie,  à  laquelle  la  lésion  cutanée  ouvre  la  porte.  Quand 
la  maladie  est  secondaire,  elle  est  souvent  le  résultat  d'une  carie  osseuse,  du 
rocher  surtout  par  suite  d'otite  moyenne.  L'enfant  souffre  d'otorrhée  depuis 
des  mois  ou  des  années,  et  la  complication  méningée  éclate  à  l'improviste  ;  la 
propagation  inflammatoire  se  fait  en  pareil  cas  par  le  nerf  auditif  ou  par  le 
nerf  facial.  L'ozène,  les  abcès  de  l'orbite,  pourraient  aussi,  par  un  mécanisme 
analogue,  entraîner  la  méningite.  L'érysipèle  de  la  tête  et  l'anthrax  de  la  face 
atteignent  quelquefois  les  sinus  de  la  dure-mère  et  les  méninges. 

Outre  ces  méningites  de  voisinage,  certaines  maladies  infectieuses  comp- 
tent, parmi  leurs  complications,  la  méningite  aiguë.  Au  premier  rang  se  place 
la  pneumonie  et  Netter  a  même  trouvé  des  méningites  à  pneumocoque  sans 
pneumonie.  Après  la  pneumonie,  viennent  la  fièvre  typhoïde  (méningite  à 
bacilles  d'Éberth),  la  septicémie  puerpérale  (méningite  à  streptocoque), 
l'ostéo-my élite  aiguë  (méningite  à  staphylocoque),  la  scarlatine,  les  oreillons, 
le  rhumatisme.  Dans  un  cas  d'infection  mixte  par  le  streptocoque  et  le 
Baderium  coli,  Sevestre  et  Gaston  ont  trouvé  une  méningite  suppurée  con- 
tenant ce  dernier  microbe  (1).  Nobécourt  et  du  Pasquier  ont  rapporté  un 
autre  cas  de  méningite  suppurée  à  colibacilles  chez  une  fdlette  de  sept 
mois,  qui  a  guéri.  Cette  méningite  était  consécutive  à  une  gastro-entérite 
(«Soc.  de  Péd.,  19  nov.  1902).  J.  Bonaba  [Arch.  Lai.  Amer,  de  Ped.,  novembre- 
décembre  1917)  a  vu  une  méningite  primitive  streptococcique  mortelle  chez 
une  fille  de  8  ans.  Il  existe  aussi  une  méningite  à  bacille  de  Pfeifïer,  consécu- 

(1)  Société  médicale  des  hôpitaux,  1891  et  1898. 
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tive  à  la  grippe,  à  laquelle  Dubois  a  consacré  sa  thèse  (Paris,  22  nov.  1902). 
Cette  méningite,  très  grave,  suppurée,  envahissant  les  méninges  spinales 
comme  les  cérébrales,  est  fréquente  surtout  chez  les  nourrissons.  Elle  peut 
être  reconnue  par  la  ponction  lombaire,  qui  montre  un  liquide  riche  en  poly- 
nucléaires et  contenant  la  bacille  de  la  grippe.  G.  Zamboni  {Biv.  di  Clinica 
Pediatrica  mai  1911),  a  relevé  5  cas  de  méningite  cérébro-spinale  mortelle 
par  bacille  grippal  à  la  clinique  pédiatrique  de  Bologne  chez  des  nourrissons 
(fdles  de  quatre  mois,  garçons  de  cinq  et  huit  mois.  Roger  Blacque  [Thèse  de 
Paris  1911)  a  réuni  50  observations  de  cette  méningite  cérébro-spinale  sup- 
purée à  bacille  de  Pfeiffer  qui  doit  figurer  parmi  les  plus  graves.  Parmi  les 
méningites  curables,  au  contraire,  il  faut  ranger  celles  dont  E.  Rist  et  J.  Rol- 
land [Soc  M  éd.  des  Hop.,  21  oct.  1912),  Triboulet,  Harvier  et  Vaudescal 
[ibid.,  4  nov.),  A.  Netter  [ibid.,  18  nov.),  V.  Hutinel,  J.  Comby  [Arch.  de 
Méd.  des  Enfanîs,  1913,  p.  373)  ont  publié  des  observations,  attribuables 
pour  la  plupart  à  la  poliomyélite  épidémique.  Cependant  la  curabilité  n'est 
pas  une  donnée  suffisante  permettant  de  classer  les  méningites  dans  des  cases 
absolument  séparées.  La  méningite  tuberculeuse  elle-même  est  curable  dans 
une  certaine  mesure,  et  Jean  Gougelet  [Thèse  de  Paris,  1911)  a  fait  avec  son 
maître  H.  Barbier  une  étude  des  épisodes  méningés  tuberculeux  curables 
chez  l'enfant.  Mlle  Condat  [Arch.de  Méd.  des  Enf .,  août  1917)  di  cité  des  cas  de 
méningite  aiguë  chez  le  nouveau-né  :  un  de  méningite  à  streptocoques  (dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le  sang  au  12^  jour),  calotte  de  pus  et  bron- 
cho-pneumonie ;  deux  cas  à  pneumocoques  aux4e  et  toujours.  Ch.  Herrmann 
en  rapporte  8  cas  par  colibacille,  streptocoque,  pneumocoque.  Cette  ménin- 
gite du  nouveau-né  peut  être  latente  ou  masquée  par  d'autres  symptômes. 
En  somme,  la  méningite  aiguë,  en  dehors  de  la  tuberculose  et  de  l'épidé- 
micité,  peut  se  déclarer  chez  les  enfants  de  tout  âge,  primitivement  ou  consé- 
cutivement à  une  affection  locale  ou  générale.  Mais  elle  est  rare,  et,  en  vingt- 
cinq  ans,  nous  n'avons  compté  que  30  méningites  non  tuberculeuses  contre 
600  tuberculeuses,  ce  qui  ne  fait  que  5  p.  100:  cas  vérifiés  à  l'autopsie.  Donc 
la  méningite  est  une  infection  polymicrobienne.  La  maladie,  au  point  de  vue 
bactériologique,  est  très  variable  ;  la  localisation  anatomique  varie  moins. 

Anatomie  pathologique.  —  La  dure-mère  est  tendue,  injectée  ;  les  sinus 
sont  quelquefois  remplis  de  coagulations  ;  une  couche  crémeuse,  jaunâtre, 
purulente,  recouvre  soit  une  partie,  soit  la  totalité  de  la  surface  des  hémi- 
sphères cérébraux  et  cérébelleux.  La  méningite,  en  effet,  est  tantôt  générale, 
diffuse,  tantôt  partielle  ;  elle  est  d'ordinaire  limitée  à  la  convexité  et  n'offre 
pas  la  prédilection  basilaire  marquée  par  la  tuberculose.  Cependant  on  trouve 
souvent  du  pus  au  niveau  du  chiasma  et  des  nerfs  crâniens,  dans  toutes  les 
formes  de  méningite.  L'exsudat  purulent  siège  dans  la  pie-mère  et  dans  l'es- 
pace sous-arachnoïdien.  Le  pus  est  épais,  fibrineux,  dans  la  méningite  pneu- 
mococcique  ;  ailleurs,  il  peut  être  séreux,  séro-sanguinolent.  Les  vaisseaux 
pie-mériens  sont  gorgés  de  sang  ;  la  pie-mère  adhère  à  la  pulpe  cérébrale,  dont 
elle  entraîne  des  fragments  quand  on  essaie  de  la  détacher.  Le  cerveau  est 
congestionné,  piqueté,  ramolli  ;  un  certain  degré  d'encéphalite  accompagne 
toujours  la  méningite,  et  les  séquelles  de  la  maladie  s'exphquent  par  cette 
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participation  fréquente  de  Técorce  cérébrale  :  paralysies  flasques  ou  spasmo- 
diques,  troubles  sensoriels,  hydrocéphalie,  sclérose  {Thèse  de  Courtellemont, 
Paris,  15  déc.  1904).  Dans  les  ventricules,  la  sérosité  est  abondante  et  parfois 
purulente. 

Les  lésions  varient  d'étendue  et  d'intensité,  suivant  la  forme  et  la  durée  de 
la  maladie  ;  plus  celle-ci  est  courte,  moins  il  y  a  de  suppuration.  On  doit  tou- 
jours rechercher  avec  soin  la  présence  des  tubercules  et  n'éliminer  la  ménin- 
gite tuberculeuse  que  dans  les  cas  où  cette  recherche  est  négative.  On  recher 
chera  aussi  du  côté  des  os  du  crâne,  de  l'oreille,  des  fosses  nasales,  de  l'orbite, 
les  lésions  qui  ont  pu  être  le  point  de  départ  de  la  méningite. 

Symptômes.  —  Chez  les  sujets  qui  ont  dépassé  l'âge  de  deux  ans,  la  cépha- 
lalgie est  constante  ;  chez  les  autres,  elle  ne  se  traduit  que  par  des  cris  ou  des 
gémissements.  Ce  symptôme  précoce  s'accompagne  de  vomissements,  de 
constipation,  de  fièvre.  La  céphalalgie  est  continue  et  atroce  ;  elle  dure  un 
deux  ou  trois  jours  et  fait  place  au  délire  et  au  coma.  Chez  les  enfants  très 
jeunes,  les  convulsions  ouvrent  la  scène  ;  chez  les  plus  âgés,  c'est  le  délire, 
l'agitation,  l'anxiété.  Parfois  c'est  un  mutisme  farouche  que  l'on  constate 
Le  coma  succède  au  délire  ou  alterne  avec  lui.  Les  convulsions,  quand  elles 
existent,  se  répètent  coup  sur  coup  ;  elles  sont  toniques  (raideur  de  la  nuque 
et  du  tronc,  soubresauts  des  tendons).  Des  paralysies  limitées  peuvent  être 
observées. 

La  fièvre  est  très  forte  ;  elle  monte  à  40^  et  dépasse  ce  chiffre  ;  j'ai  vu  un 
enfant,  atteint  de  méningite  traumatique  mortelle,  présenter  dans  l'aisselle 
42^,5  ;  je  n'ai  observé  de  plus  haute  température  que  dans  la  fièvre  hysté- 
rique. Le  pouls  marque  120,  150,  160.  La  courbe  fébrile  est  en  plateau  ;  elle 
ne  présente  que  de  faibles  rémissions  ;  il  y  a  une  ascension  terminale  dans  les 
cas  funestes.  La  respiration  est  irrégulière  et  offre  souvent  le  type  de  Cheyne- 
Stokes.  Le  faciès,  d'abord  coloré,  devient  pâle,  grimaçant  ;  le  regard  est  fixe, 
la  sensibilité  des  globes  oculaires  à  la  pression  exagérée  ;  il  y  a  du  strabisme, 
du  myosis,  puis  de  la  mydriase.  Les  grincements  de  dents  et  le  trismus  sont 
habituels.  L'enfant  craint  le  bruit  et  la  lumière.  Au  début,  il  y  a  des  vomisse- 
ments et  de  la  constipation  ;  mais  cette  dernière  est  moins  accusée  et  moins 
persistante  que  dans  la  tuberculose  méningée. 

On  distingue  deux  formes  chniques  :  la  déhrante  et  la  convulsive,  celle-ci 
propre  aux  enfants  du  premier  âge,  celle-là  plus  fréquente  dans  la  seconde 
enfance  et  accompagnée  parfois  d'une  agitation  telle  qu'on  est  obligé  d'atta- 
cher les  petits  malades.  La  marche  de  la  maladie  est  rapide  et  continue,  sans 
rémissions  notables  ;  la  durée  est  très  courte  ;  elle  va  de  cinq  à  huit  ou  dix 
jours.  On  a  décrit  une  forme  chronique,  caractérisée  par  des  accès  convulsifs. 
La  guérison  est  possible,  et  l'on  voit  des  idiots  qui  ont  commencé  par  des 
convulsions  et  de  la  méningite  aiguë  ;  à  l'autopsie,  on  trouve  des  méninges 
épaissies,  adhérentes,  parfois  de  la  sclérose  cérébrale  ayant  entraîné  une 
paralysie  spasmodique. 

Le  pronostic  varie  suivant  les  formes.  D'après  la  statistique  de  A.  Bernard 
{Thèse  de  Paris,  1903),  tandis  que  la  méningite  épidémique  ou  à  méningo- 
coques  ne  donne  que  21  p.  100  de  mortalité,  la  méningite  à  pneumocoques  en 
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donnerait  75  p.  100  ;  l'éberthienne,  plus  de  60  p.  100  ;  la  staphylococcique,  la 
grippale,  la  streptococcique,  plus  de  90  p.  100  ;  la  colibacillaire,  plus  de 
57  p.  100.  Outre  la  question  de  mort,  il  faut  tenir  compte  des  séquelles 
nerveuses  que  les  méningites  peuvent  laisser  à  leur  suite.  Ces  troubles  pré- 
coces ou  tardifs  s'expliquent  par  l'association  de  l'encéphalite  à  la  méningite. 
Ils  assombrissent  le  pronostic. 

Diagnostic.  —  Des  convulsions  répétées  coup  sur  coup,  avec  fièvre,  assou- 
pissement ou  coma,  distingueront  la  méningite  de  l'éclampsie  infantile  ;  car, 
dans  cette  dernière  maladie,  les  accès  sont  courts,  et  la  santé  est  bonne  dans 
leur  intervalle.  La  méningite  tuberculeuse  a  des  prodromes  plus  ou  moins 
longs,  une  marche  subaiguë,  rémittente,  irrégulière,  des  symptômes  qui  in- 
diquent la  prédominance  basilaire  des  lésions.  Dans  les  cas  difficiles,  la  ponc- 
tion lombaire  rendra  service.  Tandis  que  l'examen  cytologique  du  liquide 
céphalo-rachidien  ne  donne  presque  que  des  lymphocytes  dans  la  méningite 
tuberculeuse,  il  ne  révèle  que  des  polynucléaires  dans  les  méningites  simples. 
Cependant,  dans  la  méningite  ourlienne,  dont  j'ai  vu  récemment  un  bel 
exemple  terminé  par  la  guérison,  le  liquide  céphalo-rachidien  est  clair  et 
contient  de  nombreux  lymphocytes,  comme  dans  la  méningite  tuberculeuse. 
On  tiendra  le  plus  grand  compte  des  circonstances  qui  auront  précédé  le  syn- 
drome méningé.  Chez  une  petite  fille  de  quatre  ans,  convalescente  de  fièvre 
typhoïde,  Tordeus  a  vu  la  méningite  simple  évoluer  à  la  manière  d'une 
méningite  tuberculeuse  (1).  L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  a  une 
importance  capitale  pour  le  diagnostic  des  différentes  variétés  de  méningites 
bactériennes;  on  ne  tiendra  pas  compte  seulement  des  réactions  cellulaires, 
mais  on  recherchera  la  présence  des  différents  microbes  :  pneumocoques, 
méningocoques,  bacilles  de  Pfeiffer.  Lesné  et  Simon  [Soc.  de  Pédiatrie^ 
18  janvier  1910)  ont  vu  deux  cas  de  méningite  à  pneumocoques  chez  le  nour- 
risson terminés  par  la  mort  dans  lesquels  les  microbes  étaient  très  abondants, 
sans  réaction  cellulaire  ou  avec  très  peu  de  réaction  cellulaire.  Il  n'y  a  pas 
parallélisme  entre  les  deux  phénomènes. 

L'encéphalite  aiguë  confond  ses  symptômes  avec  ceux  de  la  méningite. 
Elle  s'en  distingue  cependant  quand  elle  est  isolée,  par  l'absence  de  toute 
réaction  leucocytaire  du  Hquide  céphalo-rachidien.  Les  hémorragies  ménin- 
gées se  caractérisent  surtout  par  des  contractures. 

La  fièvre  intermittente  pernicieuse,  la  pneumonie  à  forme  cérébrale,  la 
variole,  la  scarlatine,  la  fièvre  typhoïde  au  début,  peuvent  simuler  la  ménin- 
gite aiguë  dans  quelques  cas  ;  mais  la  marche  ultérieure  de  la  maladie  lèvera 
les  doutes. 

Traitement.  —  Au  point  de  vue  prophylactique,  on  conseillera  d'éviter  les 
insolations  pour  les  nouveau-nés,  de  soigner  les  plaies  de  tête,  les  otorrhées, 
en  s'inspirant  de  la  méthode  antiseptique.  Comme  traitement,  nous  ne  con- 
naissons guère  que  des  palliatifs  destinés  à  calmer  la  congestion  et  l'inflam- 
mation interne  par  une  révulsion  ou  une  dérivation  externe  plus  ou  moins 
énergique. 

(1)  Journal  de  médecine,  chirurgie  et  pharmacie  de  Bruxelles,  1890. 
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Dans  ce  but,  on  applique  des  sangsues  (deux  ou  trois)  à  l'anus,  aux  apo- 
physes mastoïdcs.  On  met  des  ventouses  scarifiées  ou  un  vésicatoire  à  la 
nuque,  une  vessie  de  glace  sur  la  tête.  L'enveloppement  ouaté  des  jambes, 
les  cataplasmes  sinapisés  sont  à  essayer.  De  même  les  bains  chauds.  On  don- 
nera un  lavement  purgatif  avec  glycérine  ou  séné  et  sulfate  de  soude.  On 
n'oubliera  pas  le  calomel  à  l'intérieur  (1  centigramme  par  heure).  On 
pourra  faire  des  frictions  mercurielles.  Pour  calmer  l'agitation  des  malades, 
on  prescrira  l'antipyrine,  le  chloral  (1  à  4  cuillerées  à  café  de  sirop)  ou  le  bro- 
mure de  potassium  (1  à  2  grammes). 

La  chambre  sera  grande,  aérée,  pas  trop  chaude  ;  les  volets  seront  fermés  ; 
on  fera  le  calme  et  le  silence  autour  de  l'enfant. 

Les  vaccins  de  Wright  (à  défaut  de  sérum  curateur)  pourraient  être 
essayés  dans  les  différentes  méningites  bactériennes  dont  je  viens  de  parler. 


2.  —  [VIENINGISIVIE  OU  PSEUDO-MENINGITE 

On  entend  sous  le  nom  de  pseudo-méningite  ou  méningisme  (E.  Dupré, 
Congrès  de  Lyon^  1894),  un  état  morbide  caractérisé  par  les  symptômes  habi- 
tuels de  la  méningite  tuberculeuse,  mais  se  terminant  par  la  guérison. 

Étiologie.  —  Le  méningisme  se  rencontre  à  tout  âge,  aussi  bien  dans  la 
première  que  dans  la  seconde  enfance.  Ce  syndrome  peut  être  provoqué  par 
une  maladie  infectieuse  (grippe,  malaria,  pneumonie,  entérite  aiguë),  par 
une  intoxication  (urémie,  alcoolisme,  stercorémie),  par  une  action  réflexe 
(vers  intestinaux,  corps  étrangers,  dentition).  Mais,  quelle  que  soit  la 
cause  provocatrice,  elle  n'agit  bien  que  sur  les  tempéraments  prédisposés  par 
le  nervosisme  héréditaire.  Tout  enfant  qui  fait  du  méningisme  est  un  névro- 
pathe en  germe,  un  futur  hystérique,  épileptique,  vésanique,  neurasthénique, 
un  descendant  d'arthritiques  ou  de  névrosés.  En  présence  d'accidents  ménin- 
gitiques,  il  faut  toujours  rechercher  la  tare  nerveuse. 

Ànatomie  pathologique.  —  Le  méningisme  se  terminant  par  la  guérison,  on 
n'a  pas  l'occasion  de  faire  la  vérification  anatomique.  Cependant,  dans  les 
cas  de  méningisme  toxi-infectieux,  la  mort  est  possible,  et  alors  on  ne  trouve 
pas  d'exsudats  inflammatoires  méningés,  mais  seulement  de  la  congestion,  de 
l'œdème,  des  lésions  fugaces,  superficielles,  peu  stables,  qui  répondent  à  ce 
qu'on  a  décrit  sous  le  nom  de  méningite  séreuse.  A.  Berge  et  P.  Claisse  {Presse 
Médicale,  1894),  chez  des  enfants  morts  au  cours  de  la  pneumonie  avec  des 
symptômes  méningitiques,  n'ont  trouvé  aucune  lésion,  aucun  microbe.  Mais 
la  recherche  des  toxines  n'a  pu  être  faite,  et  c'est  évidemment  de  ce  côté  qu'il 
faudrait  diriger  les  tentatives.  D'autre  part,  le  cyto-diagnostic  doit  entrer  en 
ligne,  et  l'on  ne  peut  parler  de  méningisme  avant  d'avoir  recherché  la  réac- 
tion leucocytaire  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Symptômes.  —  Un  enfant  est  pris  tout  à  coup  de  symptômes  cérébraux 

inquiétants  :  délire,  convulsions,  céphalalgie.  Puis  il  tombe  dans  un  état  de 

somnolence  plus  ou  moins  marquée  ;  son  pouls  est  irrégulier,  sa  respiration 

ralentie  ou  précipitée.  Il  a  de  la  photophobie,  de  la  dilatation  pupillaire,  par- 
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fois  du  strabisme  intermittent.  Il  peut  avoir,  en  même  temps,  de  la  raideur 
de  la  nuque,  des  vomissements  répétés,  de  la  constipation  opiniâtre  avec 
dépression  abdominale.  Il  peut  affecter  le  décubitus  en  chien  de  fusil.  En 
somme,  tous  ou  presque  tous  les  symptômes  de  la  méningite  sont  présents. 
On  a  dit  que  la  fièvre  faisait  défaut  :  j'en  ai  constaté  plusieurs  fois  la  réalité. 
Elle  peut  être  accusée,  intermittente  ou  rémittente.  Quelquefois  il  y  a  une 
agitation  considérable,  des  cris  incessants,  une  instabilité  notable.  La  langue 
est  saburrale,  l'appétit  manque  totalement.  Ces  symptômes  effrayants  ne 
tardent  pas  à  s'atténuer  et  à  disparaître  complètement.  Les  rechutes  et  réci- 
dives sont  possibles.  Le  pronostic  est  bon,  la  guérison  habituelle. 

Diagnostic.  —  En  présence  de  symptômes  méningitiques  survenant  à 
l'improviste,  on  s'enquerra  avec  soin  des  circonstances  qui  les  ont  précédés  ; 
des  grippe,  pneumonie,  gastro-entérite,  qui  ont  pu  en  marquer  le  début.  On 
tiendra  compte  de  tous  les  symptômes  anormaux.  Dans  un  cas  de  polio-encé- 
phalite aiguë,  ayant  débuté  avec  fracas  par  délire,  fièvre,  agitation,  et  ayant 
déjà  été  traité  comme  méningite  (sangsues  aux  apophyses  mastoïdes),  je  me 
suis  basé  sur  l'agitation  incessante,  sur  l'absence  de  raideur  de  la  nuque,  pour 
écarter  la  méningite  vraie.  La  suite  m'a  donné  raison.  Enfin  il  faut  scruter  les 
antécédents  héréditaires  et  personnels.  Les  enfants  sont-ils  de  souche  ner- 
veuse ?  Sont-ils  eux-mêmes  nerveux,  ont-ils  eu  des  convulsions,  de  la  chorée, 
de  l'incontinence  d'urine,  de  l'excitation  cérébrale  habituelle,   des  crises 
hystériformes  ?  On  fera  la  ponction  lombaire  pour  étudier  le  liquide  céphalo- 
rachidien  au  point  de  vue  cytologique  :  lymphocytes  dans  la  méningite  tu- 
berculeuse, polynucléaires  dans  la  méningite  cérébro-spinale,  rien  dans  le 
méningisme  pur.  Grâce  à  la  ponction  lombaire,  on  a  pu  ranger  dans  la  classe 
des  méningites  vraies  un  certain  nombre  de  faits  de  méningisme  simple.  C'est 
ainsi  que  dans  les  oreillons,  accompagnés  d'accidents  méningitiques,  on 
trouve  une  réaction  lymphocytaire  qui  dénote  une  irritation  méningée  ;  de 
même  dans  le  zona.  M^^e  Condat  [Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  janvier  1918)  a 
insisté  sur  la  numération  des  leucocytes  pour  compléter  et  préciser  l'examen 
cytologique  (cellule  de  Nageotte).  Au  lieu  de  2  à  3  lymphocytes  par  milli- 
mètre cube  (état  normal)  elle  a  noté  :  4  pneumonies  à  forme  cérébrale  avec 
1,2  —  1,7  —  4  —  5,2  ;  2  broncho-pneumonies  avec  1,6  ;  1  otite  avec  2,8  ; 
2  paralysies  diphtériques  avec  3,2  —  1 ,2  ;  1  urémie  avec  9  ;  1  zona  avec  6,4  — 
2,6  ;  1  polimyélite  avec  18  ;  2  tétanos  avec  5  —  4  ;  6  chorées  avec  5,  6  —  4,7 
1,5  —  18  —  2  —  11,  2.  Voilà  à  quoi  se  réduisent  les  diverses  réactions  mé- 
ningées à  la  lumière  de  la  numération  leucocytaire. 

Traitement.  —  Si  la  cause  provocatrice  semble  siéger  dans  l'intestin 
(embarras  gastrique,  vers  intestinaux),  on  donnera  un  purgatif,  un  anthel- 
minthique.  Si  l'on  croit  à  une  origine  dentaire,  on  sera  autorisé  à  scarifier  les 
gencives  tuméfiées.  S'il  y  a  un  corps  étranger  dans  l'oreille  ou  ailleurs,  on 
procédera  à  son  extraction.  Si  l'on  soupçonne  la  malaria,  on  fera  des  injec- 
tions de  quinine.  S'il  y  a  urémie,  on  donnera  un  lavement  purgatif,  et  on  pra- 
tiquera la  saignée.  S'il  y  a  hyperthermie,  on  prescrira  les  bains  froids,  le 
drap  mouillé,  sans  oubher  les  antispasmodiques  :  lavements  de  chloral, 
d'antipyrine,  de  musc,  potion  d'éther. 
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Cette  maladie,  dont  les  irruptions  épidémiques  sont  rares,  n'est  pas  spé- 
ciale aux  enfants,  mais  elle  les  frappe  avec  prédilection. 

Étiologie.  —  L'histoire  des  épidémies  de  la  méningite  cérébro-spinale,  de 
ses  migrations  à  travers  les  villes  et  les  garnisons,  rappelle  la  marche  du  cho- 
léra et  démontre  sa  nature  infectieuse  et  contagieuse  ;  son  microbe  pathogène 
est  bien  déterminé.  On  a  incriminé  le.  pneumocoque,  retrouvé  souvent  en 
effet  dans  les  exsudats  ;  mais  c'est  un  microbe  banal  qu'on  est  étonné  de 
rencontrer  dans  une  maladie  aussi  rare.  Weichselbaum,  Jaeger,  Heubner,  ont 
décrit  d'autres  microbes,  rappelant  le  gonocoque  (1)  :  diplocoques  élargis, 
entourés  d'une  capsule,  souvent  associés  par  quatre.  L'injection  des  cultures 
dans  les  méninges  rachidiennes  de  la  chèvre  a  donné  la  méningite  cérébro- 
spinale (Heubner,  l^r  juin  1896).  Ce  microbe  porte  le  nom  de  méningocoque. 

Habituellement,  la  méningite  procède  par  épidémies  localisées,  limitant 
ses  coups  à  une  caserne,  à  un  régiment,  à  une  maison  ;  elle  est  quelquefois 
même  sporadique.  Dans  un  cas  sporadique  que  jjai  traité  en  novembre  et 
décembre  1905,  la  maladie  s'était  déclarée  chez  un  nourrisson  au  sein  de  cinq 
mois  quatre  jours  après  une  vaccination  de  génisse  à  bras.  Cependant  (l'épi- 
démie Scandinave  de  1854-59  en  est  la  preuve)  elle  peut  étendre  ses  ravages 
à  des  provinces  entières  et  faire  des  milliers  de  victimes.  Tantôt  la  méningite 
sévit  sur  la  garnison  d'une  ville,  sans  atteindre  la  population  civile  ;  tantôt 
elle  frappe  celle-ci  à  l'exclusion  de  celle-là  ;  tantôt,  enfin,  elle  se  transmet  de 
l'une  à  l'autre.  Dans  la  population  civile,  elle  frappe  surtout  les  enfants  et  les 
adolescents.  T.  Wistar  White  (Arch.  of  PM.,  mai  1917)  a  vu  un  enfant  de 
29  jours  guéri  par  le  sérum,  mort  à  11  mois  d'hydrocéphalie  ;  une  négresse 
de  39  jours  morte.  C.  Pelfort  [Arch.  Lat.  Amer,  de  Ped.,  mars-avril  1916)  a 
guéri  par  le  sérum  (6  injections  de  10  ce.)  un  enfant  de  3  mois  1  /2.  Sur  31  cas 
[Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  mars  1910)  il  y  a  8  enfants  de  quatre  mois  à  un  an,  5 
entre  un  et  deux  ans,  9  de  deux  à  quatre  ans,  9  de  cinq  à  quinze  ans.  A  la 
Nouvelle-Orléans,  elle  était  plus  commune  chez  les  nègres  que  chez  les  blancs, 
La  saison  froide,  la  misère,  l'encombrement,  favorisent  son  développement. 

La  maladie  semble  devenir  plus  fréquente  en  Amérique,  et  même  en  Eu- 
rope. A  New- York,  jusqu'en  1903,  on  ne  comptait  guère  plus  de  200  cas  mor- 
tels de  méningite  cérébro-spinale  par  an  ;  en  1904,  ce  chiffre  s'est  élevé  à 
1.010.  En  1905,  il  a  même  été  dépassé  (910  morts  du  l^r  janvier  au  15  avril). 
Le  méningocoque  a  été  souvent  trouvé  dans  le  mucus  nasal,  et  on  a  pensé 
qu'il  pouvait  de  là  envahir  les  méninges  par  la  base  du  crâne  (lame  criblée  de 
l'ethmoïde).  L.  Pizzini  (//  Policlinico,  1917)  fait  jouer  un  rôle  aux  poux  dans 
la  propagation  de  la  méningite  épidémique,  d'après  77  cas  observés  à  Per- 
game.  Ce  n'est  pas  l'opinion  de  S.  Flexner{Rev.  Gén.  des  Arch.de  Méd.  des 
Enf.,  1919)  qui  incrimine  avant  tous  les  porteurs  de  germes. 

Ânatomie  pathologique.  —  Quand  la  mort  a  été  rapide,  quand  la  maladie  a 

(1)  M.  A.  PiNTO  {Journ.de  Phys.  elPalh.  Gén.,  15  novembre  1904)  a  bien  montré  les  ana- 
logies morphologiques  et  biologiques  qui  existent  entre  le  méningocoque  et  le  gonocoque. 
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été  foudroyante,  les  lésions  spéciales  de  l'axe  cérébro-médullaire  peuvent 
manquer,  et  tout  se  borne  à  des  congestions  plus  ou  moins  étendues.  En 
général,  il  y  a  une  exsudation  purulente  en  nappe  qui  tapisse  la  convexité  et 
la  base  des  hémisphères,  et  qui  se  prolonge  sur  la  moelle  principalement  à  sa 
face  postérieure.  Le  pus  se  forme  très  rapidement,  et  l'on  cite  des  cas  où  il  a 
été  observé  en  abondance  après  trente-six  et  même  vingt-quatre  heures. 

Les  lésions  ne  sont  pas  limitées  aux  centres  nerveux,  et  l'on  note,  dans  les 
protocoles  d'autopsie,. avec  un  certain  degré  de  fréquence,  des  collections 
purulentes  dans  la  caisse  du  tympan,  dans  les  articulations  et  les  gaines  ten- 
dineuses, des  noyaux  de  broncho-pneumonie,  des  épanchements  pleuraux, 
des  amygdalites  suppurées,  des  péricardites.  Dans  quelques  cas,  il  faut 
admettre  une  véritable  septicémie  à  méningocoques  mise  en  relief  par  les 
complications  (arthrites  à  méningocoques)  et  l'hémoculture.  Triboulet, 
R.  Debré  et  Paraf  {Soc.  Méd.  des  Hop.,  15  nov.  1912)  ont  soigné  un  enfant  de 
cinq  mois  nourri  au  sein.  Le  7  octobre  dans  la  soirée,  il  présente  du  purpura 
3t  du  muco-pus  dans  la  gorge.  La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  trouble 
à  polynucléaires  et  méningocoques.  Pendant  trois  jours  de  suite,  on  injecte 
30  centimètres  cubes  de  sérum  de  Dopter.  Amélioration,  puis  rechute  néces- 
sitant do  nouvelles  injections.  L'hémoculture    donne   le  méningocoque. 

Symptômes.  —  L'invasion  est  brutale  dans  la  plupart  des  cas  ;  elle  s'an- 
nonce par  des  frissons,  par  une  céphalalgie  violente,  par  des  convulsions,  plus 
rarement  par  des  vomissements.  La  douleur  de  tête  est  le  plus  important  de 
ces  symptômes  ;  de  la  région  frontale,  où  elle  siège  habituellement,  elle  peut 
s'étendre  à  l'occiput,  à  la  nuque,  au  cou,  aux  mâchoires  ;  elle  arrache  des  cris 
alternant  avec  des  crises   délirantes  et  des   phénomènes  comateux. 

La  raideur  de  la  nuque  [mal  de  nuque)  est  pour  ainsi  dire  constante  ;  elle 
s'étend  à  toute  la  colonne  vertébrale,  et  la  pression  digitale  est  très  sensible 
sur  toute  la  longueur  de  l'axe  spinal.  Parfois  les  petits  malades  sont  en  opis- 
thotonos,  et,  quand  le  trismus  se  joint  à  la  contracture  des  muscles  du  tronc, 
on  a  l'image  du  tétanos.  Quand  ces  phénomènes  persistent  sans  rémission, 
le  malade  tombe  dans  le  coma,  son  visage  se  couvre  de  sueurs,  et  il  meurt 
asphyxié.  La  constipation  et  la  rétention  d'urine  sont  relevées  dans  la  plu- 
part des  observations.  Cependant  la  polyurie  n'est  pas  rare,  comme  l'ont 
montré  Lœper  et  Gouraud  {Presse  Médicale,  1^^  février  1905). 

On  a  beaucoup  parlé,  ces  derniers  temps,  du  signe  de  Kernig  (impossibi- 
lité d'allonger  les  jambes  dans  la  position  assise)  ;  ce  signe,  habituel  dans  la 
méningite  cérébro-spinale,  manque  dans  la  plupart  des  cas  de  méningite 
tuberculeuse.  Un  autre  symptôme  qui  a  bien  sa  valeur  doit  être  recherché 
avec  soin,  car,  s'il  manque  souvent,  sa  présence  assez  fréquente  peut  éclairer 
le  diagnostic  :  je  veux  parler  de  V herpès,  qui  se  montre  sur  la  face  cutanée  des 
lèvres,  parfois  sur  le  menton,  les  joues,  les  oreilles.  Je  l'ai  même  vu  envahir  la 
muqueuse  buccale.  Le  purpura  n'est  pas  rare  ;  M^^®  Blanchier  {Thèse  de  Pa- 
ris, 1918)  décrivant  les  formes  purpuriques  de  la  méningococcémie,  montre 
que  les  méningites  avec  purpura  sont  plus  graves  que  les  autres.  A  .Netter 
{Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  fév.  1919)  insiste  sur  les  rechutes  tardives  (un  à  deux 
mois),  rares  d'ailleurs  :  1  1  /2  pour  100. 
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Le  pouls,  la  respiration,  sont  accélérés  ;  la  température  est  élevée  (39-40°), 
mais  ses  irrégularités  et  ses  variations  d'un  malade  à  un  autre  enlèvent  à  la 
courbe  thermique  toute  signification.  Chez  un  enfant  de  cinq  mois  suivi  pen- 
dant cinquante  jours,  la  maladie  a  évolué  sans  fièvre.  Cependant  il  y  avait  du 
pus  avec  méningocoques  et  polynucléaires  dans  le  canal  rachidien. 

Lamarcheet  laduréedelamaladiesontdesplus  incertaines  ;  il  ya  des  formes 
foudroyantes  qui  tuent  en  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  des  formes 
rémittentes  ou  intermittentes  qui  durent  de  huit  à  quinze  jours,  des  formes 
prolongées  qui  durent  plusieurs  semaines  et  plusieurs  mois,  avec  des  rémis- 
sions trompeuses  et  des  rechutes  multiples, Les  formescomateuses, délirantes, 
tétaniques,  sont  les  plus  courtes  et  les  plus  graves  après  la  foudroyante. 

Quand  la  maladie  guérit,  la  convalescence  est  longue,  pénible,  et  les  ma- 
lades conservent  un  état  d'amaigrissement  et  de  faiblesse  qui  exige  de  grands 
soins.  Parfois,  cependant,  le  retour  à  la  santé  est  rapide. 

Les  complications  ne  sont  pas  rares  :  on  a  signalé  la  conjonctivite,  la  kéra- 
tite et  la  choroïdite  exsudative  ;  3  cas  d'irdio-chorcïdite  (M.  Lavergne),  1  de 
cyclite  et  1  d'irido-choroïdite  méningococcique  (H.  Collette)  ont  été  rap- 
portés (Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  avril  1917).  Cette  complication  (3  à  6  0/0 
d'après  Morax)  est  unilatérale  et  se  termine  par  l'atrophie  du  globe  avec 
cécité  dans  les  cas  graves;  l'otite  moyenne  avec  ses  suites  (carie  du  rocher, 
otorrhée,  surdité)  est  fréquente  ;  les  inflammations  des  séreuses  (pleurésie, 
péricardite)  et  des  glandes  (parotidite)  ne  sont  pas  rares  dans  certaines  épi- 
démies. J'ai  vu  un  enfant,  très  amélioré  par  trois  injections  intra-rachi- 
diennes  de  sérum  antiméningoccocique,  présenter  une  arthrite  à  méningo- 
coques du  genou  droit  et  une  arthrite  phalango-phalanginienne  de  l'auricu- 
laire droit.  Après  avoir  ponctionné  le  genou  à  deux  reprises  pour  en  retirer  le 
liquide  purulent  qu'il  contenait,  j'ai  injecté  deux  doses  de  10  centimètres 
cubes  de  sérum.  Guérison  rapide  sans  ankylose.  On  peut  avoir  à  déplorer  des 
séquelles  très  graves  :  surdi-mutité,  cécité,  idiotie,  hydrocéphalie.  M.  F.  Lan- 
gôu  {Arch.  Lai.  Amer.de  Perf.,  nov.-déc.  1916)  a  vu  la  surdité  labyrinthique 
chez  une  fille  de  3  ans. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  très  variable  ;  dans  l'épidémie  de  Suède  et 
Norvège,  la  mortalité  a  été  de  58  p.  100  ;  dans  celle  du  grand-duché  de  Bade, 
29  p.  100  ;  de  New- York,  de  75  p.  100  ;  à  Belfast,  de  75  à  80  p.  100.  La  ménin- 
gite cérébro-spinale  est  un  peu  moins  meurtrière  chez  les  enfants  que  chez  les 
adultes.  Le  pronostic  sera  toujours  réservé,  même  dans  les  formes  bénignes, 
car  les  rémissions  sont  trompeuses,  et  l'on  a  vu  la  mort  terminer  des  cas  à 
marche  insidieuse,  traînante,  sans  symptôme  inquiétant.  J'ai  vu  un  enfant 
mourir  en  quarante-huit  heures,  un  autre  en  cinq  jours  (calotte  de  pus  sur  les 
hémisphères)  ;  un  a  lutté  un  mois,  un  autre  cinquante  jours.  Par  contre  j'ai 
vu  la  guérison  survenir  rapidement  après  3  ponctions  lombaires  chez  un  en- 
fant qui  semblait  très  gravement  atteint.  Grâce  à  la  sérothérapie  antiménin- 
gococcique,  la  mortalité  a  pu  s'abaisser  ces  dernières  années  à  15  ou  20  p.  100. 
Dans  les  formes  sporadiques,  on  peut  avoir  une  série  sans  mortalité.  A.  Net- 
ter  et  Salanier  {Arch.  de  Méd.  des  En/.,  septembre  1917)  signalent  comme 
élément  de  gravité  l'apparition  des  pneumocoques  dans  le  liquide  cérébrc- 


726  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  UENFANCE 

spinal.  Mlle  Condat  [ibid.,  sept  1918)  n'a  pas  rencontré  cette  association 
dans  36  méningites  à  méningocoques,  6  à  pneumocoques,  5  diverses.  Elle 
conseille  d'en  rester  au  traitement  classique. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  n'offre  de  réelles  difficultés  que  pour  les  cas 
sporadiques  ;  car,  si  les  symptômes  méningitiques  se  présentent  au  cours 
d'une  épidémie  classée  et  connue,  l'hésitation  n'est  pas  longue,  même  pour 
les  formes  abortives  et  bénignes.  En  dehors  de  la  notion  épidémiologique, 
l'ensemble  symptomatique  est  assez  caractéristique  :  céphalalgie  violente, 
convulsions,  raideur  de  la  nuque,  invasion  brutale,  marche  rapide.  Certes,  il 
faut  penser  à  la  méningite  tuberculeuse,  dont  les  allures  sont  si  variées  et  si 
trompeuses,  étudier  les  antécédents,  s'enquérir  du  début  de  la  maladie,  des 
prodromes.  L'herpès  labial  pourra  faire  pencher  la  balance.  Il  existe  une 
fièvre  intermittente  par  méningococcémie,  de  type  quotidien  ou  tierce,  qui 
pourrait  induire  en  erreur.  (A.  Netter.  —  Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  mai  1918). 
L'hémoculture  et  l'ensemencement  du  cavum  lèveront  les  doutes. 

Il  faut  songer  à  la  méningite  pneumococcique  et  aux  autres  méningites 
bactériennes,  dont  la  fréquence  d'ailleurs  n'est  pas  grande.  La  ponction  lom- 
baire, en  montrant  l'absence  du  bacille  de  Koch  et  la  présence  du  diplocoque 
de  Weichselbaum,  assure  le  diagnostic.  Elle  donne  un  liqilide  louche  ou  fran- 
chement purulent  qui  contient  le  méningocoque  et  des  polynucléaires  en 
abondance.  Il  est  riche  en  albumine.  Le  méningocoque,  décrit  en  1887  par 
Weichselbaum,  sous  le  nom  de  Micrococcus  inlracellularis  meningilidis,  ne 
prend  pas  le  Gram  et  n'est  pas  pathogène  pour  la  souris  blanche,  comme  le 
pneumocoque.  Mais  la  question  s'est  compliquée  et  on  a  décrit  des  paramé- 
ningocoqaes,  faisant  le  pendant  des  paratyphoïdes,  contre  lesquels  le  simple 
sérum  antiméningococcique  n'aurait  pas  d'action. 

Traitement.  —  Les  compresses  glacées  sur  le  front  et  la  tête,  les  pointes 
de  feu  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  les  lavements  de  chloral,  les  bains 
chauds  (méthode  d'Aufrecht)  paraissent  utiles  ;  mais  ce  ne  sont  que  des  pal- 
liatifs. Quelques  médecins  recommandent  l'opium  que  les  enfants, dans  cette 
maladie,  supporteraient  bien  ;  je  conseille  de  n'en  user  qu'avec  prudence  et 
de  ne  le  prescrire  qu'à  doses  fractionnées  (1  goutte  de  laudanum  par  heure 
chez  un  enfant  de  cinq  à  six  ans).  Righi  a  guéri  un  garçon  de  sept  ans,  en  lui 
injectant  5  centimètres  cubes  de  sérum  sanguin  pris  sur  sa  sœur  convales- 
cente. Il  s'agissait,  dans  les  deux  cas,  d'une  méningite  à  pneumocoques. 
Netter  recommande  les  bains  chauds  répétés  et  la  ponction  lombaire  (Soc, 
des  Hop.,  1899),  qui,  dans  plusieurs  cas,  semble  avoir  contribué  à  la  guérison. 
Il  préconise  aussi  le  collargol  à  1  /lOO,  que  Papillon  a  pu  injecter  avec  succès 
dans  le  canal  rachidien.  J'ai  injecté  l'électrargol  sans  succès  dans  plusieurs 
cas.  Le  vrai  traitement  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  est  le 
îérum  antiméningococcique  préparé  par  Kolle  et  Wassermann,  Flexner, 
Dopter.  Après  ponction  lombaire  et  évacuation  aussi  complète  que  possible, 
on  injecte  10,  20,  30  centim.  cubes  de  sérum  suivant  l'âge  et  on  répète  cette 
injection  trois  jours  de  suite.  Dans  les  cas  prolongés  et  à  rechutes,  les  injec- 
tions de  sérum  seront  réitérées  aussi  souvent  qu'il  sera  nécessaire  ;  on  a  pu 
injecter,  sans  inconvénient,  des  centaines  de  centimètres  cubes.  P.-E.  Du- 
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prat  (Rev.  Méd.  del  Uruguay,  oct.  1916)  a  injecté  avec  succès  110  ce.  de 
sérum  à  un  garçon  de  6  mois  1  /2.  Dans  les  cas  rebelles,  l'injection  intracéré- 
brale,  intra-ventriculaire  a  donné  des  succès.  Louis  Fischer  [Monlh.  Cijcl. 
and  Med.  Bullelin,  mars  1910)  a  obtenu  la  guérison  chez  une  fillette  de  deux 
mois  en  injectant  le  sérum  de  Flexner  dans  le  ventricule  latéral.  Chez  un 
enfant  de  deux  ans,  Triboulet  a  obtenu  la  guérison  par  l'injection  intra-ven- 
triculaire de  15  centimètres  cubes  de  sérum.  Les  injections  intra-ventricu- 
laires  sont  justifiées  dans  les  méningites  cloisonnées  qui  gênent  la  diffusion  du 
sérum  introduit  par  le  canal  spinal  :  M."  Acuna  et  A.  Casaubon  {Arch.  de 
Méd.  des  Enf.,  avril  1918  ;  G.-L.  Hallez  (Thèse  de  Paris  1917,  Le  Nourrisson, 
janvier  1918).  R.  Marcland  a  guéri  un  enfant  de  4  mois  par  l'injection  intra- 
ventriculaire  dans  un  cas  de  méningite  cloisonnée  [Arch.  de  Méd.  des  Enf., 
mai  1919).  Contre  les  méningites  à  paraméningocoques,  on  a  préparé  un  sé- 
rum antiparaméningococcique  ou  un  sérum  polyvalent  qui  agirait  avec  effi- 
cacité. 

4.  —  MÉNINGITE   TUBERCULEUSE 

Décrite  par  Robert  Whytt  (1768)  sous  le  nom  d'hydropisie  des  ventricules 
du  cerveau,  par  Capuron  sous  celui  de  fièvre  cérébrale,  par  Papavoine  sous 
celui  de  méningite  tuberculeuse  qui  lui  est  resté,  cette  maladie  a  été  remarqua- 
blement étudiée  par  RilHet  et  Barthez,  Trousseau,  Cadet  de  Gassicourt, 
Archambault.  Elle  est  commune  dans  les  premières  années  de  la  vie 
(deux  à  trois  ans)  ;  elle  s'observe  même  chez  les  enfants  à  la  mamelle  ;  elle 
devient  plus  rare  dans  la  seconde  enfance,  et,  quand  elle  atteint  les  adultes, 
elle  présente  des  allures  qui  ne  rappellent  que  de  loin  la  méningite  infantile. 

Les  enfants  nés  de  parents  tuberculeux  sont  prédisposés,  par  le  fait  de  la 
contagion  famihale  ;  c'est  de  la  fausse  hérédité.  On  voit  aussi  des  enfants  sains, 
vigoureux,  de  belle  apparence,  dont  les  ascendants  sont  indemnes  de  tuber- 
culose, mourir,  contre  toute  prévision,  de  méningite  tuberculeuse.  Mais  tous 
ceux  qui  ont  ou  ont  eu  une  affection  tuberculeuse  externe  ou  viscérale  (phti- 
sie, péritonite,  adénopathie,  gomme,  mal  de  Pott,  tumeur  blanche)  sont  très 
exposés  à  la  méningite  tuberculeuse.  L'étiologie  est  parfois  entourée  d'obs- 
curité, mais  la  contagion  doit  être  invoquée  toujours,  car  les  autopsies 
révèlent  constamment  des  foyers  de  tuberculose  ancienne  dans  les  voies  res- 
piratoires (ganglions  bronchiques  caséeux).  Sur  400  autopsies  de  méningite 
tuberculeuse  faites  à  l'hôpital  Trousseau  ou  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades 
dans  ces  vingt-deux  dernières  années,  j'ai  toujours  trouvé  un  ou  plusieurs 
ganglions  bronchiques  caséeux.  La  contagion  vient  du  père,  de  la  mère,  des 
grands-parents,  des  domestiques,  des  familiers  de  la  maison. 

Anatomie  pathologique.  —  L'autopsie  montre  presque  toujours  une  aug- 
mentation plus  ou  moins  considérable  du  liquide  céphalo-rachidien,  qui  sou- 
vent distend  les  ventricules  et  aplatit  les  circonvolutions  (hydrocéphalie 
aiguë),  des  lésions  inflammatoires  de  la  pie-mère  et  de  la  substance  cérébrale 
(méningo-encéphalite),  et  enfin  des  lésions  spécifiques,  bacillaires,  des  tuber- 
cules. Ces  lésions,  limitées  d'ordinaire  à  l'encéphale,  peuvent  aussi  envahir  la 
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moelle,  ce  dont  on  peut  s'assurer  en  ouvrant  le  canal  rachidien  (Liouville). 
La  maladie  mérite  alors  le  nom  de  méningite  hiberculease  cérébro-spinale. 
Quelquefois  la  moelle  est  seule  atteinte,  et  on  peut  rencontrer  des  tubercules 
caséeux  volumineux,  solitaires,  avec  hémaiomyélie. 

La  pie-mère  est  injectée,  rouge,  épaissie,  adhérente  à  la  substance  ner- 
veuse, principalement  au  niveau  de  la  scissure  de  Sylvius  et  du  chiasma  des 
nerfs  optiques.  On  la  voit,  surtout  en  ces  points,  criblée  de  petites  granula- 
tions miliaires,  les  unes  jaunes,  les  autres  semi-transparentes  ;  ces  granula- 
tions, Cornil  l'a  souligné,  sont  appendues  aux  vaisseaux,  aux  artérioles  de  la 
pie-mère,  montrant  que  l'infection  bacillaire  a  suivi  la  voie  artérielle  et  cen- 
trifuge. La  substance  grise  des  circonvolutions  est  rouge,  injectée,  ramollie, 
manifestement  atteinte  d'inflammation.  Quelquefois  des  granulations 
grosses,  des  tubercules  agglomérés,  se  logent  dans  la  substance  cérébrale, 
qu'ils  dépriment  et  altèrent  profondément. 

Dans  les  points  où  les  granulations  sont  le  plus  abondantes  (base  du  cer- 
veau), elles  sont  souvent  entourées  d'un  exsudât  purulent  et  forment  des 
plaques  assez  épaisses.  Des  traînées  de  pus  se  montrent  parfois  à  la  surface 
de  la  pie-mère,  au-dessous  de  l'arachnoïde,  dans  les  espaces  et  les  sillons  qui 
séparent  les  circonvolutions.  La  convexité  des  hémisphères  est  aussi  envahie 
par  les  granulations,  mais  plus  discrètement  et  plus  rarement.  Quelquefois 
cependant  on  trouve  un  foyer  étendu  de  méningite  au  niveau  des  circonvo- 
lutions rolandiques  ou  du  lobule  paracentral  (méningite  en  plaque).  Toutes 
ces  lésions,  que  je  ne  fais  qu'indiquer,  peuvent  se  trouver  réunies  en  propor- 
tions variables  chez  le  même  sujet,  ou  se  montrer  isolément.  Ici,  c'est  l'hy- 
dropisie  ventriculaire  qui  domine  ;  là,  c'est  la  granulation  tuberculeuse  ; 
ailleurs,  c'est  l'exsudat  purulent.  La  prédominance  basilaire  est  évidente 
dans  la  plupart  des  cas. 

Dans  les  cas  douteux,  on  trouve,  dans  les  autres  viscères,  des  lésions  de 
même  nature  qui  affirment  l'origine  de  la  méningite.  Presque  toujours  il  y  a 
des  granulations  dans  les  poumons,  les  plèvres,  le  foie,  la  rate,  les  ganglions 
bronchiques,  le  péritoine.  Ces  granulations,  rares  dans  quelques  cas,  seront 
recherchées  avec  soin  :  dans  d'autres  circonstances,  elles  sont  très  répandues, 
très  manifestes  (granulie).  La  méningite  tuberculeuse  est  secondaire  à  une 
tuberculose  plus  ou  moins  ancienne  du  poumon,  des  ganglions.  Je  n'ai  jus- 
qu'à ce  jour  pas  fait  une  autopsie  de  méningite  tuberculeuse  sans  rencontrer 
des  foyers  anciens,  caséeux,  dans  les  ganglions  bronchiques.  C'est  là  que  le 
bacille  a  pénétré,  a  cultivé,  avant  d'émigrer  au  loin  par  la  voie  sanguine.  Les 
autopsies  complètes  mettent  en  relief  toutes  ces  particularités  anatomiques. 

Symptômes.  —  Quand  la  maladie  évolue  régulièrement,  elle  présente  des 
périodes  dont  la  description  est,  depuis  R.  Whytt,  devenue  classique.  En 
général,  il  y  a  une  phase  prodromique,  qui  manque  souvent  chez  les  nourris- 
sons et  qui  est  caractéristique  chez  les  enfants  assez  âgés  pour  traduire  leurs 
sensations  et  leurs  sentiments.  Un  malaise  indéfinissable,  un  changement  de 
caractère,  un  appétit  languissant,  de  l'embarras  gastrique,  une  émaciation  et 
une  langueur  que  rien  n'explique,  une  paresse  intellectuelle  inusitée,  des 
absences,  des  vertiges,  de  l'insomnie,  tels  sont  les  principaux  signes  avant- 
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coureurs  de  la  maladie.  Ils  sont  vagues,  mais  ils  ne  sauraient  échapper  à  une 
observation  attentive;  leur  durée  peut  atteindre  deux  et  trois  semaines. 
Dans  quelques  cas,  l'enfant  présente  une  sorte  de  paralysie  des  membres  infé- 
rieurs, ou  plutôt  de  parésie,  qui  peut  être  intermittente,  ou  limitée  à  un 
membre,  avec  ou  sans  trouble  de  l'équilibre  et  incoordination.  En  pareil  cas, 
on  a  pu  penser  à  la  chorée.  J'ai  vu,  avec  le  D^  Pouvreau,  un  garçon  de  cinq 
ans  qui,  quinze  jours  avant  l'invasion  de  sa  méningite,  a  présenté  ces  phéno- 
mènes ataxo-paraly  tiques. 

Après  les  prodromes  vient  la  première  période  de  la  maladie  confirmée  ; 
trois  symptômes  principaux  sont  partout  décrits  :  la  céphalalgie  frontale, 
persistante,  les  vomissemenls  sans  effort  (1),  la  constipalion.  En  même  temps 
l'enfant  est  somnolent,  il  cherche  le  silence  et  l'obscurité  ;  la  pression  sur  les 
globes  oculaires  provoque  de  la  douleur.  Déjà,  à  ce  moment,  l'hyperesthésie 
des  téguments  est  manifeste  ;  il  y  a  un  peu  de  fièvre  (38^  à  38^,5),  le  pouls  est 
rapide  (100  à  120),  mais  régulier.  Il  y  a  parfois  dissociation  entre  le  pouls  et 
la  température,  le  premier  étant  ralenti  (60  à  65)  et  arythmique,  la  seconde 
étant  élevée  (38^,5  à  39°). 

Au  bout  de  sept  ou  huit  jours,  d'autres  phénomènes  apparaissent,  et  le 
malade  entre  dans  la  seconde  période.  On  note  des  grincements  de  dents,  du 
mâchonnement,  du  délire,  des  cris  inconscients  aigus  et  brefs,  que  Coindet  a 
désignés  sous  le  nom  de  cris  hydrencéphaliques .  Les  enfants  restent  couchés, 
dans  un  état  permanent  de  demi-sommeil,  les  paupières  closes,  le  front  et  les 
sourcils  plissés,  les  cuisses  fléchies  sur  le  bassin  et  les  jambes  fléchies  sur  les 
cuisses,  en  décubitus  latéral  (attitude  dite  en  chien  c/e/usi7)  .Cependant  quelques 
enfants  gardent  le  décubitus  dorsal  pendant  tout  le  cours  de  la   maladie. 

Le  pouls,  qui  était  fréquent,  se  ralentit  et  devient  irrégulier  ;  il  tombe  de 
120,  à  80,  60  par  minute  ;  les  pulsations  sont  inégales  ou  intermittentes  ;  la 
température  elle-même  s'abaisse.  Le  ventre  est  déprimé  en  bateau,  la  consti- 
pation persiste.  C'est  la  période  des  troubles  vaso-moteurs  :  rougeurs  subites 
à  la  face,  taches  méningitiques  provoquées  par  la  pression  des  ongles  sur  la 
peau  ;  il  y  a  parfois  des  plaques  d'anesthésie,  du  trismus  ;  la  raideur  de  la 
nuque  s'accentue. 

La  respiration  est  souvent  irrégulière  comme  le  pouls  ;  elle  est  profonde, 
suspirieuse,  tantôt  longue  et  forte,  tantôt  avortée  et  suspendue  ;  le  rythme  de 
Cheyne-Stokes  est  ainsi  réalisé.  Au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  la  troisième 
période,  ou  période  terminale,  s'annonce  par  une  recrudescence  fébrile 
(39°,  40°,  41^),  par  la  fréquence  excessive  du  pouls  (150,  200),  par  le  coma  et 
les  paralysies,  par  les  convulsions. 

Les  pupilles  sont  paresseuses,  inégalement  dilatées  ;  il  y  a  souvent  du  stra- 
bisme (paralysie  de  la  troisième  ou  de  la  sixième  paire),  du  ptosis.  Il  peut  y 
avoir  de  la  paralysie  faciale  complète  ou  incomplète,  d'origine  centrale  ou 
périphérique.  Bouchut,  Parinaud,  ont  étudié  les  lésions  du  fond  de  l'œil,  qui 
peuvent  porter  sur  la  choroïde,  la  rétine,  le  nerf  optique.  Les  granulations 

(1)  J'ai  vu  un  cas  où  ces  vomissements  furent  très  pénibles,  avec  effort,  et  incoercibles- 
pendant  plusieurs  jours. 


730  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  U ENFANCE 

tuberculeuses  de  la  choroïde  sont  assez  fréquentes  (10  fois  sur  30  cas)  ;  elles 
sont  plus  rares  dans  la  rétine,  quoique  Bouchut  les  ait  signalées.  La  névrite 
optique  (tuméfaction  de  la  papille,  œdème),  a  été  bien  étudiée  par  Pari- 
naud  ;  elle  traduit  l'hydrocéphalie  et  l'augmentation  de  pression  intra-cra- 
nienne  (1). 

Le  coma  est  parfois  interrompu  par  des  convulsions,  par  des  raideurs  téta- 
niques (opisthotonos).  Après  la  convulsion,  vient  la  paralysie,  qui  peut  occu- 
per un  membre  ou  une  moitié  du  corps,  qui  peut  disparaître  après  une  courte 
durée  (paralysie  passagère),  qui  peut  persister  jusqu'à  la  fm.  En  fait  de  para- 
lysie, toutes  les  combinaisons  sont  possibles  :  hémiplégie  complète,  mono- 
plégie  brachiale,  faciale,  aphasie.  Il  est  exceptionnel  de  rencontrer  la  mono- 
plégie  du  membre  inférieur.  Nombre  d'enfants  font  leur  méningite  sans  la 
moindre  paralysie.  Enfin  la  mort  arrive  dans  le  coma  ou  dans  une  convulsion 
ultime,  avec  sueurs,  état  violacé  de  la  face,  asphyxie  en  un  mot.  Quelques 
enfants,  sans  avoir  de  convulsions  proprement  dites,  ont  des  spasmes 
toniques  de  courte  durée.  D'autres  ont  des  mouvements  choréiformes  pou- 
vant atteindre  la  langue. 

La  méningite  tuberculeuse  ne  suit  que  rarement  une  marche  régulière  ; 
les  prodromes  peuvent  manquer  chez  les  enfants  très  jeunes,  ou  atteints 
préalablement  d'une  autre  localisation  tuberculeuse.  L'invasion  est  parfois 
aiguë,  subite,  annoncée  par  de  la  fièvre,  du  délire,  par  une  hémiplégie,  par  un 
assoupissement  comateux.  L'invasion  par  hémiplégie  se  voit  dans  la  ménin- 
gite en  plaque.  Je  l'ai  observée  trois  fois. 

Chez  un  garçon  de  six  ans,  vu  par  Bourneville  et  PiWiet  {Progrès  Médical^ 
1886),  la  méningite  débuta  subitement  par  une  hémiplégie  droite,  à  laquelle 
succéda  une  longue  période  d'imbécillité,  terminée  enfin  par  des  symptômes 
méningitiques  mortels.  Outre  les  granulations  méningées  habituelles,  il  y 
avait  deux  tubercules  très  gros  au  niveau  des  circonvolutions  rolandiques  du 
côté  gauche. 

Des  rémissions  d'assez  longue  durée  se  montrent  parfois,  alors  que  le 
dénouement  semblait  proche;  il  faut  toujours  compter  avec  l'imprévu,  même 
avec  la  guérison,  qui  est  possible. 

La  durée  moyenne  de  la  méningite  tuberculeuse  est  de  deux  ou  trois 
semaines,  non  comprise  la  phase  prodromique,  dont  la  durée  est  très  variable. 
Quand  la  maladie  éclate  au  cours  d'une  autre  affection  tuberculeuse  (phtisie, 
péritonite),  elle  est  beaucoup  plus  courte,  et  ses  symptômes  sont  moins 
importants  ;  elle  est  quelquefois  même  latente. 

Picot  et  D'Espine  ont  vu  une  petite  fille  mourir  en  deux  jours  d'une  ménin- 
gite tuberculeuse  aiguë,  caractérisée  par  la  céphalalgie,  la  fièvre,  les  convul- 
sions, le  coma.  Les  granulations  tuberculeuses  occupaient  surtout  la  con- 
vexité des  hémisphères  ;  il  existait  aussi  un  dépôt  tuberculeux  plus  ancien. 
J'ai  vu  une  fillette  de  dix  ans  et  demi  mourir  en  huit  jours  ;  les  lésions  dans  ce 
cas  prédominaient  aussi  à  la  convexité.  Cette  forme  aiguë  est  plus  fréquente 

(1)  Élude  sur  la  névrite  optique  dans  la  méningite  aiguë  de  l'enfance  {Thèse  de  Pa- 
ris, 1878). 
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chez  les  nourrissons  de  quatre  à  six  mois  ;  beaucoup  de  convulsions  mortelles 
observées  à  cet  âge  en  sont  l'expression  ;  on  note  un  soulèvement  de  la  grande 
fontanelle  et  des  battements  énergiques  à  ce  niveau. 

Diagnostic.  —  Facile  dans  la  plupart  des  cas,  le  diagnostic  de  la  méningite 
tuberculeuse  est  parfois  difficile  et  même  impossible.  La  forme  régulière  et 
typique,  avec  ses  prodromes  et  ses  trois  périodes,  est  aisément  reconnue. 
Mais  la  maladie  est  irrégulière  dans  nombre  de  cas  ;  elle  simule  parfois  la 
fièvre  typhoïde,  à  laquelle  elle  emprunte  l'abattement,  l'épistaxis,  les  fuhgi- 
nosités,  la  diarrhée  ;  les  taches  rosées  font  défaut,  il  est  vrai  ;  mais,  ces  taches 
n'apparaissant  pas  avant  le  huitième  jour,  le  diagnostic  qui  ne  reposerait  que 
sur  elles  resterait  trop  longtemps  en  suspens.  En  réalité,  la  forme  typhoïde  de 
la  méningite  tuberculeuse  se  confond  très  souvent  avec  la  fièvre  typhoïde  véri- 
table ;  en  pareil  cas,  l'ophtalmoscope,  s'il  montrait  la  présence  de  tubercules 
choroïdiens  (Bouchut),  aurait  une  grande  valeur.  Mais  nous  avons  mieux  : 

10  La  réaction  agglutinante  de  Widal  permet  de  reconnaître  la  fièvre 
typhoïde  ; 

2°  La  cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien  dénonce  la  méningite. 

Chez  deux  grandes  filles  entrées  dans  mon  service  avec  le  diagnostic  de 
fièvre  typhoïde,  j'ai  pu  annoncer  comme  très  probable  la  méningite  tuber- 
culeuse en  me  basant  sur  les  signes  suivants  :  courbe  thermique  ne  dépassant 
pas  390  (contraste  entre  la  gravité  de  l'état  général  et  la  modération  de  la 
fièvre),  raie  méningitique  très  accusée,  langue  humide,  ventre  non  ballonné, 
constipation.  Quand  ces  particularités  s'observent  au  huitième  ou  dixième 
jour  d'une  fièvre  continue,  il  s'agit  de  granulie  et  non  de  typhoïde. 

L'embarras  gastrique  figure  souvent  parmi  les  prodromes  de  la  méningite  ; 
il  se  prolonge  huit,  dix  jours,  et  cette  durée  devient  inquiétante. 

D'Espine  donne  un  signe  qui,  d'après  lui,  éclairerait  cette  phase  prodro- 
mique,  parfois  si  obscure  ;  Vataxie  statique  (c'est  le  nom  de  ce  signe)  se  mani- 
feste par  de  grandes  oscillations  du  tronc  quand  l'enfant  est  debout.  La  tumé- 
faction de  la  rate  peut  faire  pencher  la  balance  du  côté  de  la  tuberculose. 

L'éclampsie  infantile  se  distingue  par  la  conservation  de  la  santé  dans  l'in- 
tervalle des  attaques  convulsives  et  par  la  recherche  des  causes  (troubles 
digestifs,  vers  intestinaux,  nervosisme). 

La  syphilis  héréditaire  peut  réahser  le  syndrome  méningitique  de  la  tuber- 
culose ;  la  méningite  syphititique  des  enfants  ne  diffère  pas  cliniquement  de  la 
méningite  tuberculeuse,  et  il  ne  faut  pas  hésiter,  au  moindre  soupçon  d'hé- 
rédo-syphilis,  à  donner  le  traitement  spécifique  (frictions  mercurielles, 
iodure  de  potassium). 

La  méningite  aiguë  franche  aurait  un  début  plus  bruyant  (déhre,  agitation, 
convulsions,  fièvre)  et  une  marche  plus  rapide. 

La  méningite  cérébro-spinate  épidémique,  quand  elle  survient  sporadique- 
ment, simule  la  méningite  tuberculeuse  ;  elle  a  cependant  des  allures  plus 
vives  et  plus  brutales,  efie  est  souvent  accompagnée  d'herpès  labialis. 

La  ponction  lombaire,  dans  les  cas  douteux,  permettra  de  faire  l'examen 
bactériologique  du  hquide  céphalo-rachidien  et  de  déceler  la  présence  du 
bacille  de  Koch  ou  du  méningocoque  intra-cellulaire.  Au  point  de  vue  cyto- 
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logique,  le  liquide  céphalo-rachidien  des  tuberculoses  méningées  contient 
presque  exclusivement  des  lymphocytes  ;  celui  des  méningites  cérébro-spi- 
nales, des  polynucléaires.  Cependant,  dans  deux  cas  de  méningite  tubercu- 
leuse vérifiée  à  l'autopsie,  la  ponction  lombaire  avait  montré  la  polynucléose 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Chez  la  fillette  de  dix  ans  morte  en  huit 
jours  que  j'ai  citée  plus  haut,  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  avait 
montré  la  présence  d'une  grande  quantité  de  polynucléaires  associés  aux 
lymphocytes.  Comme  le  liquide  était  un  peu  louche,  nous  avions  cru  à  une 
méningite  cérébro-spinale  et  pratiqué  trois  injections  de  sérum  de  Dopter. 
Le  cyto-diagnostic  n'a  donc  pas  une  valeur  absolue.  Tantôt  le  Hquide  coule 
en  jet,  tantôt  goutte  à  goutte.  Dans  le  premier  cas,  cela  révèle  une  augmen- 
tation de  pression  par  excès  de  liquide  céphalo-rachidien  (cas  habituel)  ;  dans 
le  second  cas,  il  faut  s'attendre  à  trouver  peu  de  liquide  dans  les  ventricules. 
Le  liquide  céphalo-rachidien  contient  de  l'albumine  en  quantité  notable. 
J.  Golay  (Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  avril  1917)  a  étudié  le  chimique  du  liquide 
céphalo-rachidien  pour  le  diagnostic  différentiel  des  méningites.  Dans  les 
états  méningés,  faible  leucocytose,  0,10  à  0,30  d'albumine  pour  1.000.  De 
raême  dans  la  méningite  syphilitique.  Dans  la  ménin.  tub,,  l'albumine  monte 
à  1  ou  2  gr.  et  les  lymphocytes  à  2  ou  300  ;  les  chlorures  sont  très  diminués. 
Pour  Mii^  Condat,  la  numération  des  leucocytes  a  une  importance  majeure  ; 
dans  la  méningite  tuberculeuse,  c'est  par  centaines  qu'ils  se  comptent  ;  dans 
les  autres  méningites,  c'est  par  unités  ou  par  dizaines. 

Les  tumeurs  cérébrales,  et  en  particulier  les  tubercules  cérébraux,  mêlent 
parfois  leurs  symptômes  avec  ceux  de  la  méningite  ;  je  dirai  bientôt  les  par- 
ticularités qui  les  distinguent.  Je  passe  sur  les  vers  intestinaux,  dont  la  symp- 
tomatologie  a  été  chargée  outre  mesure  par  les  anciens  auteurs,  et  je  ne  les 
crois  pas  capables  de  faire  échec  au  diagnostic  de  méningite  tuberculeuse. 

Les  convulsions  terminales,  le  trismus,  les  symptômes  pseudo-méningi- 
tiques  qui  traduisent  l'anémie  cérébro-spinale,  dans  les  diarrhées  profuses  et 
mortelles  des  enfants,  ne  sauraient  être  rapportés  à  la  tuberculose  méningée. 
Mais,  à  la  suite  de  la  grippe,  de  la  pneumonie,  de  la  diarrhée  infectieuse  et 
d'autres  maladies  microbiennes,  chez  les  enfants  nerveux,  on  peut  avoir  le 
tableau  de  la  méningite,  et  la  terminaison  favorable  seule  fait  cesser  l'incer- 
titude. C'est  le  méningisme  de  Dupré,  qui,  d'ailleurs,  peut  quelquefois  être 
mortel  (Claisse,  Berge,  Hutinel).  Quelquefois  V otite  moyenne  ou  un  abcès  du 
conduit  auditif  externe  peuvent  s'accompagner  de  symptômes  méningitiques, 
et  il  faut  toujours  explorer  l'organe  de  l'audition  chez  les  enfants. 

D'après  Netter,  Kernig  aurait  donné  un  signe  pathognomonique  de  la 
méningite  ;  l'enfant  étant  assis  sur  son  lit,  on  ne  peut  étendre  complètement 
ses  genoux.  J'ai  trouvé  ce  signe  de  Kernig  trop  souvent  en  défaut  pour  lui 
accorder    la    moindre    valeur   dans   la   méningite   tuberculeuse. 

Brudzinski  (Archives  de  Méd.  des  Enfants,  oct.  1909)  a  étudié  deux  nouveaux 
signes  du  même  genre  pour  faciliter  le  diagnostic  des  méningites  ;  réflexe  con- 
comitant du  membre  inférieur  en  cas  de  flexion  passive  du  membre  opposé 
{réflexe  contra- latéral  identique)  ;  flexion  passive  de  la  nuque  en  avant  entraî- 
nant la  flexion  des  membres  inférieurs  (flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  de  la 
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cuisse  sur  le  bassin).  Le  signe  de  la  nuque  a  été  découvert  pour  la  première 
fois  chez  une  fille  de  cinq  ans  qui  avait  le  réflexe  de  Babinski,  le  signe  de 
Kernig,  le  réflexe  contra-latéral  de  Brudzinski  :  «Quand  je  faisais  une  flexion 
passive  de  la  nuque  pour  me  convaincre  de  la  raideur  de  celle-ci,  j'ai  remar- 
qué la  flexion  des  membres  inférieurs  dans  les  deux  articulations  et  la  flexion 
des  membres  inférieurs  sur  le  bassin.  »  L'enfant  avait  une  méningite  tuber- 
culeuse. 

Lesage  a  insisté  sur  la  forme  somnolente  de  la  méningite  dans  la  première 
enfance.  Mais,  à  tout  âge,  on  remarquera  que  la  méningite  tuberculeuse  est 
habituellement  caractérisée  par  la  somnolence,  l'agitation  restant  l'apanage 
des  méningites  bactériennes  en  général. 

Pronostic.  —  La  méningite  tuberculeuse  est  presque  toujours  mortelle  ; 
cependant  RilHet,  Cadet  de  Gassicourt,  Roger,  H.  Barbier,  P.  Claisse  ont 
rapporté  des  exemples  de  guérison  incontestable  ;  cette  guérison  est  malheu- 
reusement temporaire  le  plus  souvent  ;  plusieurs  anatomo-pathologistes  ont 
trouvé,  à  l'autopsie  d'enfants  morts  d'une  autre  affection,  des  tubercules 
méningés  en  voie  de  régression  ou  complètement  cicatrisés  (1).  C'est  surtout 
dans  les  cas  de  gros  tubercules  cérébraux  ayant  provoqué  une  inflammation 
de  voisinage  plus  ou  moins  étendue  que  la  guérison  s'observe.  Dans  les  autres 
cas,  la  méningite  est  une  tuberculose  mihaire,  et,  à  ce  titre,  elle  est  mortelle. 
Il  ne  faut  donc  pas  compter  sur  la  guérison,  et,  quand  elle  survient,  elle 
s'explique  souvent  par  une  erreur  de  diagnostic. 

Firmin  Caries  [Archives  de  Méd.  des  Enfants,  février  1908)  a  vu  une  fillette 
de  trois  ans,  atteinte  de  méningite  tuberculeuse,  présenter  une  rémission  de 
près  d'un  an.  Rocaz  en  a  cité  un  cas  avec  guérison  apparente  pendant  deux 
ans  (Archives  de  Méd.  des  Enfants,  1901).  Enfin  Aquiles  Gareiso,chez  un  gar- 
çon de  huit  ans,  dont  le  liquide  céphalo-rachidien  avait  été  inoculé  au  cobaye 
avec  résultat  positif,  a  vu  la  guérison.  de  la  méningite  tuberculeuse  confirmée 
deux  ans  après  [Bevista  de  la  Soc.  Medica  Argentina,  janvier-février  1908). 

Traitement.  —  La  gravité  du  pronostic  autorise  bien  des  essais,  et  l'on  doit 
accueillir  avec  faveur  toute  médication  nouvelle  qui  compterait  des  succès. 
La  révulsion,  sous  forme  de  vésicatoire,  après  rasement  de  la  tête,  n'a  rien 
donné  ;  il  faut  se  borner  à  maintenir  une  vessie  de  glace  qui,  dans  les  formes 
convulsives,  peut  amener  la  sédation.  Les  frictions  mercurielles  sur  le  cuir 
chevelu  sont  également  permises.  Dans  quelques  cas,  je  me  suis  bien  trouvé 
d'une  sangsue  à  l'apophyse  mastoïde.  Bottes  d'ouate  en  permanence. 

A  l'intérieur,  on  prescrira  l'iodure  de  potassium  (1  gramme  dans  un  julep 
gommeux),  dont  on  pourra  augmenter  la  dose,  si  la  syphilis  est  soupçonnée. 
Le  chloral,  le  bromure  de  potassium,  le  sirop  d'éther,  seront  réservés  pour 
les  cas  où  l'agitation  prédomine.  Le  calomel,  à  dose  purgative  (15  centi- 
grammes) ou  fractionnée  (1  centigramme  par  heure),  est  souvent  employé. 
On  a  conseillé  le  phosphore,  qui  peut  se  prescrire  à  la  dose  maxima  de 
1  centigramme,  dans  l'huile  d'olive  ou  d'amandes  douces  ;  j'ai  essayé  sans 
succès  ce  médicament. 

Quelques  purgatifs  légers  (ricin,  calomel)  serviront  à  combattre  la  consti- 
pation ;  si  les  vomissements  empêchent  l'ingestion  de  ces  médicaments,  on 
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donnera  des  lavements  purgatifs  (glycérine,  miel  de  mercuriale,  infusion  de 
séné),  ou  mieux  des  suppositoires  à  la  glycérine  (1  gramme  de  glycérine  dans 
un  suppositoire  creux).  Comme  aliments,  du  lait,  du  bouillon,  froids  ou 
chauds,  suivant  le  goût  de  l'enfant  ;  quand  les  vomissements  sont  opiniâtres, 
on  donne  la  glace  à  l'intérieur,  l'eau  de  Seltz,  les  lavements  nutritifs.  Maintenir 
dans  la  chambre  une  demi-obscurité;  éloigner  les  importuns  ;  éviter  le  bruit. 


5.  —  TUBERCULES    DU    CERVEAU 

La  méningite  n'est  pas  la  seule  expression  anatomo-clinique  de  la  tubercu- 
lose des  centres  nerveux  ;  les  tubercules  se  rencontrent  sous  forme  de  tumeurs 
plus  ou  moins  grosses,  dans  différentes  régions  encéphaliques.  On  en  trouve 
dans  le  cerveau,  dans  le  cervelet,  dans  la  protubérance  ;  tantôt  ils  sont  isolés, 
tantôt  ils  coïncident  avec  une  méningite  ou  avec  une  puUulation  miliaire  qui 
leur  est  probablement  consécutive.  Habituellement  superficiels,  les  tuber- 
cules sont  quelquefois  disséminés  dans  le  centre  ovale  et  les  noyaux  gris  ; 
dans  un  cas  d'Hutinel  {Société  Anatomique,  1874),  il  y  en  avait  dans  l'encé- 
phale et  dans  la  moelle.  Leur  volume  varie  de  celui  d'un  petit  pois  à  celui 
d'une  noisette,  d'une  noix,  d'un  œuf  de  poule.  Ils  sont  durs,  jaunes  à  la  coupe, 
parfois  ramollis,  laissant  sourdre  par  la  section  une  masse  caséeuse  ou  puri- 
forme  ;  la  tumeur  est  entourée  d'un  tissu  fibreux  qui  l'enkysté  et  la  sépare 
du  parenchyme  nerveux.  Celui-ci  est  déprimé,  congestionné,  irrité  par  la 
compression  qu'il  supporte  et  qui  se  traduit  par  divers  symptômes  en  rapport 
avec  le  siège  plutôt  qu'avec  la  nature  de  la  tumeur.  Il  existe  souvent  une 
augmentation  considérable  du  hquide  céphalo-rachidien. 

Quand  les  tubercules  siègent  au  niveau  de  la  protubérance  (Bourneville  et 
Isch-Wall,  Progrès  Médical,  1887),  les  symptômes  sont  très  variables  ;  il  y  a 
des  formes  latentes,  le  tubercule  est  une  trouvaille  d'autopsie  ;  il  peut  y  avoir 
des  poussées  successives  avec  paralysies  croisées,  perte  de  l'équiUbre,  stra- 
bisme, rémissions  assez  longues  ;  enfin  il  y  a  des  cas  à  marche  continue  et 
progressive.  Presque  toujours  il  existe  simultanément  des  tubercules  dans 
les  autres  viscères. 

Chez  un  enfant  de  trois  ans,  observé  par  Archambault  {Progrès  Médical, 
1877),  il  existait  une  paralysie  de  la  troisième  paire  droite,  avec  hémiplégie 
gauche  incomplète  ;  l'autopsie  révéla  un  tubercule  gros  comme  une  noisette 
dans  le  pédoncule  cérébral  droit  et  un  autre  moins  volumineux  dans  l'hémi- 
sphère cérébelleux  droit.  Chez  un  enfant  de  sept  ans  (Démange,  Soc.  An., 
1874),  un  tubercule  gros  comme  une  noisette  adhérant  à  la  tente  du  cervelet 
et  comprimant  sa  partie  gauche  avait  donné,  pendant  la  vie,  les  symptômes 
suivants  :  céphalalgie  opiniâtre,  vomissements,  mydriase.  Il  existait  en  même 
temps  des  tubercules  miliaires  dans  les  poumons,  le  foie,  la  rate,  les  reins, 
l'intestin.  Chez  une  fille  de  sept  ans  vue  par  Lewis  Marshall  et  Jacob  {Brit. 
Jour,  of  Childrcn's  Diseases,  mai  1904),  ayant  du  vertige,  de  la  céphalée,  de  la 
parésie  à  droite,  avec  parole  entravée,  mâchoire  tombante,  dysphagie,  bave 

(1)   Roger,  Revue  des  maladies  de  V enfance,  janv.  1886, 
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(paralysie  pseudo-bulbaire),  on  a  trouvé  un  gros  tubercule  du  noyau  lenti- 
culaire gauche,  un  tubercule  de  la  couche  optique  droite,  un  tubercule  du 
lobe  occipital  droit. 

Les  tubercules  du  cervelet  entraînent,  quand  ils  sont  volumineux,  une 
symptomatologie  spéciale  :  titubation,  vertiges,  impossibilité  de  se  tenir 
debout  ;  aux  symptômes  d'ataxie  cérébelleuse,  il  faut  ajouter  les  vomisse- 
ments, la  céphalée  et  autres  signes  de  compression  intra-cranienne.  Chez  une 
fille  de  neuf  ans  et  demi,  de  mon  service,  qui  avait  des  vomissements,  de  la 
céphalée,  des  étourdissements,  de  l'amauros.e  (œdème  de  la  papille)  avec  cuti- 
réaction  à  la  tuberculine  positive,  A.  Broca  a  bien  voulu  faire  une  craniecto- 
mie  décompressive  temporo-pariétale  gauche  qui  n'a  donné  qu'une  amélio- 
ration passagère.  A  l'autopsie,  nous  avons  trouvé  le  lobe  gauche  du  cervelet 
envahi  par  un  tubercule  caséeux  gros  comme  une  mandarine. 

A  côté  des  tubercules  de  l'isthme  de  l'encéphale,  qui  se  traduisent  par  des 
paralysies  oculaires  ou  des  hémiplégies,  il  faut  placer  les  tubercules  de 
l'écorce  cérébrale,  qui,  lorsqu'ils  siègent  dans  les  zones  motrices,  entraînent 
des  convulsions  épileptiformes,  des  contractures,  de  l'aphasie. 

Le  pronostic  des  tubercules  encéphaliques  est  des  plus  graves  ;  cependant 
la  guérison  est  moins  rare  que  dans  les  cas  de  méningite  tuberculeuse.  Si  la 
tumeur  est  isolée,  si  elle  siège  dans  une  partie  tolérante  (centre  ovale,  lobe 
occipital),  elle  peut  aboutir  à  la  régression  calcaire  ou  fibreuse. 

Le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  est  possible  ;  quant  à  affirmer  l'exis- 
tence du  tubercule,  on  ne  peut  le  faire  qu'en  tenant  compte  d'éléments 
étrangers  à  la  symptomatologie  elle-même  :  âge  et  tempérament  de  l'enfant, 
antécédents  héréditaires  et  personnels. 

Le  traitement  spécifique  (mercure  et  iodure  de  potassium)  doit  toujours 
être  essayé,  car  il  offre  une  chance  de  salut. 

6.  —  TUBERCULOSE    CRANIENNE 

La  tuberculose  des  os  du  crâne  est  aussi  rare  que  la  tuberculose  des 
méninges  et  de  l'encéphale  est  commune.  Cependant  les  médecins  et  chirur- 
giens d'enfants  sont  exposés  à  la  rencontrer  de  temps  à  autre,  et  il  convient 
de  l'étudier  à  cause  de  ses  connexions  avec  les  lésions  plus  profondes  de  la 
tête.  On  doit  distinguer  plusieurs  régions  :  1°  la  voûte  ;  2^  la  cavité  orbitaire  ; 
3^  la  cavité  nasale  ;  4°  le  rocher. 

1^  Tuberculose  de  la  voûte  crânienne.  — Les  pariétaux,  l'occipital,  le  tem- 
poral dans  sa  portion  écailleuse,  le  frontal  peuvent  être  atteints  primitive- 
ment ou  secondairement  à  une  lésion  méningo-encéphahque.  D'après  un 
travail  publié  par  Ménard  et  Bufnoir  [Rev.  d'Orih.,  nov.  1897),  la  tuberculose 
envahirait  le  frontal  10  fois  sur  12  cas.  Le  rebord  orbitaire,  à  son  extrémité 
externe,  était  malade  six  fois.  Les  foyers  peuvent  être  multiples  ;  on  en  a 
compté  29  dans  un  cas,  et  il  est  fréquent  de  trouver  4  ou  5  foyers  disséminés 
sur  le  même  os  ou  sur  des  os  différents.  On  constate  des  ulcérations  ouvertes 
en  dedans  ou  en  dehors,  parfois  dans  les  deux  sens,  sans  hypérostoses  ni 
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ostéophytes,  avec  ou  sans  séquestres.  On  trouve  ces  lésions  chez  des  enfants 
ayant  déjà  d'autres  localisations  tuberculeuses.  Après  une  période  latente  ou 
de  douleurs  sourdes,  un  abcès  du  cuir  chevelu  apparaît  :  il  s'ouvre  et  laisse 
une  fistule  qui  se  tarit  à  la  longue,  laissant  une  cicatrice  adhérente  ù  l'os.  Si 
l'abcès  se  développe  en  dedans,  il  peut  comprimer  le  cerveau  et  entraîner  des 
paralysies  limitées,  du  strabisme,  des  convulsions,  du  coma.  Dans  un  cas,  les 
abcès  étaient  pulsatiles  et  soulevés  par  les  battements  encéphaliques.  L'état 
général  est  en  rapport  avec  les  autres  localisations  :  mal  de  Pott,  coxalgie. 
Pas  de  symptômes  méningés  en  général  ;  une  seule  fois,  il  y  a  eu  de  la  ménin- 
gite tuberculeuse  résultant  non  d'une  propagation  directe,  mais  d'une  diffu- 
sion bacillaire.  «  La  tuberculose  des  os  du  crâne  n'est  donc  pas  en  général 
grave  par  elle-même,  et  le  pronostic  en  serait  bénin,  si  elle  ne  se  trouvait  pas 
chez  des  tuberculeux  avérés.  » 

S'il  y  a  une  fistule  persistante,  il  faut  évider,  gratter  le  foyer,  enlever  les 
séquestres.  Si  la  fistule  est  minime  et  récente,  on  s'abstiendra  ;  de  même  si 
l'état  général  est  mauvais  et  s'il  y  a  des  lésions  viscérales. 

Dans  un  travail  postérieur  à  celui  de  Ménard,  le  D^*  Feder  [Jahrh.  f.  Kind., 
1899)  a  réuni  113  cas  de  tuberculose  des  os  plats  du  crâne,  dont  5  personnels. 
Plus  récemment  encore  le  D^  Villemin  [Tuberc.  Inf.,  15  fév.  1901)  a  pubhé 
12  cas  nouveaux  de  tuberculose  de  la  voûte  crânienne,  et  le  D^  A.  Soulé  lui  a 
consacré  sa  thèse  (Paris,  25  avril  1901). 

2^  Tuberculose  orbitaire.  —  Dans  cette  localisation,  l'œil  est  menacé,  et  des 
troubles  graves  peuvent  s'observer  ;  une  fille  de  quatre  ans  (Boudet,  Soc. 
Anat.,  déc.  1840)  présente  une  exophtalmie  gauche  au  cours  d'une  méningite 
tuberculeuse.  A  l'autopsie,  on  trouve,  sous  la  paupière  supérieure,  une  fistule 
communiquant  avec  une  masse  tuberculeuse  qui,  rongeant  la  paroi  orbitaire, 
avait  pénétré  dans  le  crâne,  recouvrant  la  fosse  sphénoïdale  et  la  selle  tur- 
cique,  détruisant  la  glande  pituitaire,  comprimant  le  nerf  optique,  déjetant 
le  nerf  olfactif  en  dedans.  Le  foyer  tuberculeux,  perforant  la  dure-mère, 
s'étalait  sous  la  pie-mère  ;  il  y  avait  de  la  matière  caséeuse  dans  le  sphénoïde. 

30  Tuberculose  nasale.  —  Les  tubercules  peuvent  attaquer  les  os  propres 
du  nez,  la  lame  criblée  de  l'ethmoïde,  désorganiser  les  fosses  nasales,  pénétrer 
dans  le  crâne.  On  constate  un  écoulement  purulent  et  fétide,  avec  effon- 
drement de  la  charpente  nasale  ;  puis  viennent  des  convulsions,  de  l'amau- 
rose,  le  coma.  A  l'autopsie,  on  voit  la  lame  criblée  détruite  par  la  matière 
tuberculeuse  qui  s'étale  sur  le  plan  supérieur  de  la  base  du  crâne,  comprime 
les  nerfs  optiques,  le  cerveau. 

40  Tuberculose  du  rocher.  — La  tuberculose  ou  carie  du  rocher  est  relati- 
vement fréquente,  et  elle  succède  le  plus  souvent  à  une  otite  moyenne  avec 
écoulement  purulent  de  date  ancienne.  Le  tympan  est  détruit,  l'oreille 
interne  et  moyenne  est  convertie  en  un  foyer  de  pus  et  d'esquilles.  On  ne 
reconnaît  plus  les  organes  constitutifs  de  l'ouïe  ;  le  nerf  auditif  et  le  nerf  facial 
peuvent  être  conservés.  Assez  souvent  le  facial  est  détruit.  Quelquefois  la 
dure-mère  est  épaissie,  décollée,  fongueuse,  semée  de  tubercules  jaunes.  On 
peut  trouver  aussi  des  tubercules  isolés  dans  le  rocher,  des  fistules  s'ouvrant  à 
l'extérieur,  une  suppuration  des  cellules  mastoïdiennes,  une  phlébite  des 
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sinus,  des  foyers  de  méningite  ou  d'abcès  cérébraux  proches  ou  distants. 
Le  premier  symptôme  marquant  est  l'otorrhée,  qui  devient  chronique,  fétide, 
dure  des  mois  et  des  années,  avec  des  rémissions  et  des  exacerbations.  Au 
bout  d'un  certain  temps,  le  nerf  facial  est  comprimé  ou  détruit,  et  la  distor- 
sion des  traits  vient  révéler  la  paralysie  faciale.  Quand  une  otite  s'accom- 
pagne de  ce  symptôme,  on  doit  en  conclure  que  l'os  est  atteint. 

Le  pronostic  est  grave,  car,  outre  la  paralysie  faciale,  la  surdité,  on  peut 
observer  la  thrombose  veineuse,  la  méningite,  l'abcès  du  cerveau,  l'hémor- 
ragie veineuse  et  artérielle. 

Le  traitement  a  pour  but  de  stériHser  le  foyer  par  les  irrigations,  la  trépa- 
nation, l'évidement  de  la  mastoïde. 


7.  — HÉMORRAGIES    MÉNINGÉES 

Les  hémorragies  peuvent  être  extra-méningées  (entre  la  dure-mère  et  les  os 
du  crâne)  ou  intra-méningées,et,  dans  ce  cas,  elles  occupent  soit  la  face  interne 
de  la  dure-mère  (hématome,  hémorragie  intra-arachnoïdienne),  soit  l'espace 
qui  sépare  l'arachnoïde  de  la  pie-mère  (hémorragie  sous-arachnoïdienne), 
soit  la  cavité  ventriculaire.  Parfois  la  maladie  affecte  plusieurs  de  ces  locali- 
sations à  la  fois  ;  l'hémorragie  est  mixte. 

Étiologie.  —  C'est  habituellement  chez  les  enfants  du  premier  âge  qu'on 
rencontre  les  hémorragies  méningées  ;  elles  sont  exceptionnelles  dans  la 
seconde  enfance.  Dugès,  il  y  a  longtemps  déjà,  avait  bien  vu  qu'elles  étaient 
une  cause  fréquente  de  mort  chez  les  nouveau-nés  qui  présentent  des  convul- 
sions ou  qui  meurent  pendant  l'accouchement,  qui  sont  atteints  d'asphyxie 
ou  de  faiblesse  congénitale  (1).  Cette  opinion  est  confirmée  par  les  travaux 
plus  récents  de  Richardière  (2)  et  de  Kundrat  (3).  Ces  auteurs  admettent  l'in- 
fluence prépondérante  du  traumatisme  obstétrical  et  des  pressions  exercées 
sur  la  tête  fœtale  par  les  os  du  bassin  ;  même  mécanisme  que  pour  la  bosse 
séro-sanguine.  Il  n'est  pas  nécessaire  que  l'enfant  ait  subi  une  appHcation  de 
forceps  ou  une  manœuvre  quelconque  ;  un  travail  trop  prolongé,  en  augmen- 
tant la  pression  intracérébrale,  suffît.  Le  D^  Ch.-J.  Montet  {Thèse  de  Paris, 
1911)  inspiré  par  Jeannin,  rapporte  7  cas  d'hémorragies  méningées  chez  les 
nouveau-nés  (forceps  au  détroit  supérieur,  version).  Comme  moyen  de  dia- 
gnostic et  de  traitement,  il  recommande  la  ponction  lombaire  répétée  tous  les 
deux  jours  (10  centimètres  cubes  chaque  fois). 

Quand  l'hémorragie  méningée  s'est  faite  après  la  naissance,  elle  peut  résul- 
ter d'une  phlébite  des  sijius,  d'une  compression  veineuse  par  tumeur  encé- 
phalique, par  les  ganglions  sur  la  veine  jugulaire  ou  cave  supérieure.  Enfin 
certaines  maladies,  le  purpura,  le  paludisme,  la  syphilis,  l'alcoolisme  et  le 
saturnisme,  l'athrepsie,  la  tuberculose,  les  lésions  dû  foie,  sont  à  incriminer 
dans  quelques  cas.  Il  est  rare  que,  chez  les  enfants,  l'hémorragie  méningée 

(1)  Académie  de  Médecine,  1833. 

(2)  Médecine  Moderne,  23  oct.  1890. 

(3)  Soc.  de  méd.  de  Vienne,  31  oct.  1890. 
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relève  du  mécanisme  si  bien  étudié  par  Cruveilhier,  auquel  Virchowa  donné  le 
nom  de  pachyméningile.  Cette  variété  d'hémorragie  méningée  frappe  surtout 
les  enfants  épuisés  et  cachectiques  (tuberculose,  rachitisme,  rougeole).  Rilliet 
et  Barthez  ont  vu  un  cas  consécutif  à  la  suppression  brusque  d'une  dermatose 
du  cuir  chevelu.  Les  traumatismes,  coups,  chutes,  peuvent  jouer  un  rôle,  et 
Legendre  a  vu  l'hémorragie  sous-araehnoïdienne  succéder  à  un  violent  accès 

de  colère. 

Anatomie  pathologique.  —  L'épanchement  situé  entre  la  dure-mère  et  les  os 
du  crâne  est  rare  ;  il  peut  être  le  résultat  d'une  fracture  qui  aurait  déchiré 
l'artère  méningée  moyenne.  Il  se  produit  alors  un  céphalématome  inlerne,  qui 
peut  guérir  par  résorption. 

Quand  l'épanchement  est  intra-méningé,  il  se  présente  sous  forme  d'une 
couche  liquide,  étalée  à  la  surface  du  cerveau,  ou  d'un  coagulum  plus  ou 
moins  volumineux  ;  l'hémorragie  est  uni  ou  bilatérale.  La  quantité  de  sang 
répandue  varie  de  quelques  grammes  à  100,  150,  200.  Ce  sang  peut  occuper  la 
face  interne  de  la  dure-mère,  l'espace  sous-arachnoïdien,  les  ventricules.  Il 
peut  laisser  à  sa  suite  l'hydrocéphalie  ou  des  kystes  hématiques.  Chez  les 
nouveau-nés  (Richardière),  le  sang  est  libre,  sans  trace  d'enkystement,  sans 
lésions  préalables  de  la  pie-mère  ni  de  l'arachnoïde,  sans  pachyméningite. 
L'hémorragie  est  souvent  mixte,  et  il  peut  y  avoir  trois  nappes  sanguines 
superposées  (pie-mère,  arachnoïde,  dure-mère).  Dans  les  trois  observations  de 
Richardière,  la  pie-mère  était  prise,  ce  qui  semble  indiquer  une  rupture  vas- 
culaire.  Cependant  il  n'y  avait  pas  trace  de  cette  rupture,  probablement 
capillaire.  On  peut  trouver  concurremment,  dans  ces  cas,  des  ecchymoses 
pleurales,  de  l'atélectasie. 

En  dehors  de  cette  forme  spéciale  au  nouveau-né,  et  dans  laquelle  il  n'y  a 
pas  trace  de  travail  inflammatoire,  il  faut  étudier  la  pachyméningite  et  l'hé- 
matome de  la  dure-mère.  Baillarger  est  le  premier  à  avoir  vu  que  l'hémorra- 
gie était  contenue  dans  une  fausse  membrane  adhérente  à  la  dure-mère  et  que 
le  feuillet  pariétal  de  l'arachnoïde  n'y  était  pour  rien.  Seulement  il  croyait 
que  cette  fausse  membrane  était  formée  par  la  fibrine  du  caillot.  Cruveilhier 
et  Virchow  prouvèrent  qu'elle  était  le  résultat  d'un  travail  inflammatoire,  la 
pachyméningite,  et  que  l'hémorragie  avait  pour  origine  la  rupture  des  vais- 
seaux de  cette  néomembrane.  Donc  il  y  a  deux  phases  anatomiques  :  l^  phase 
inflammatoire  ou  pachyméningite  ;  2^  phase  hémorragique  ou  hématome. 

L'hémorragie  ainsi  enkystée  adhère  à  la  dure-mère,  faiblement  d'abord^ 
d'une  manière  plus  intime  ensuite,  répondant,  par  sa  face  libre,  qui  est  lisse 
et  polie,  à  l'arachnoïde.  La  néo-membrane  siège  près  de  la  faux  du  cerveau  ; 
elle  est  composée  de  lamelles  stratifiées  contenant  des  vaisseaux  fins  et  fra- 
giles, qui,  par  leur  rupture,  créent  le  kyste  hématique.  Vulpian  y  aurait 
même  trouvé  des  filets  nerveux. 

La  pachyméningite  hémorragique  est  souvent  une  trouvaille  d'autopsie. 
Un  rachitique  de  dix-huit  mois,  vu  par  Berghinz  (La  Pediatria,  août  1903)^ 
ne  pesant  que  6  livres,  n'ayant  que  quatre  dents,  succombe  rapidement  après 
un  peu  de  fièvre.  A  l'autopsie,  masse  de  sang  liquide  et  en  caillots  sur  la  con- 
vexité. Cette  hémorragie  est  contenue  dans  des  membranes  (on  en  a  compté 
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quinze)  adossées  et  adhérentes  à  la  face  interne  de  la  dure-mère.  Adé- 
nopathie  bronchique.  La  ponction  lombaire  avait  donné  un  hquide  clair. 
La  collection  sanguine  varie  beaucoup  d'abondance  depuis  l'ecchymose 
jusqu'aux  collections  volumineuses  qui  contiennent  du  sang  frais,  des  cail- 
lots, des  matières  ocreuses,  chocolat,  suivant  l'âge  de  la  collection.  Quelque- 
fois il  y  a  transformation  séro-albumineuse,  et  l'on  a  une  hydrocéphalie 
externe  ou  enkystée. 

Symptômes.  —  Dans  les  cas  d'hémorragie  en  nappe,  chez  les  nouveau-nés, 
la  mort  est  rapide  ;  quelques  enfants  viennent  mort-nés  ou  asphyxiés,  ou 
succombent  peu  de  jours  après  leur  naissance,  après  avoir  eu  des  convulsions, 
du  coma,  des  vomissements.  Elsasser  a  pourtant  vu  un  enfant  qui  a  vécu 
trois  semaines,  et  Virchow  croit  à  la  possibiHté  de  la  guérison.  Cette  forme 
est  des  plus  graves.  La  pachyméningite  procède  autrement,  elle  peut  être 
latente.  Souvent  elle  s'annonce  par  des  convulsions  générales,  ou  limitées  à 
un  côté,  à  un  membre,  à  la  face,  par  une  contracture  des  extrémités.  Il  y  a  des 
vomissements  répétés,  du  délire,  du  coma.  Chez  les  enfants  assez  âgés  pour 
traduire  leurs  sensations,  la  céphalalgie  est  habituelle.  Dans  quelques  cas 
la  maladie  débute  par  une  apoplexie  suivie  d'hémiplégie.  La  mort  peut  être 
rapide  (quelques  jours). 

Mais  il  y  a  une  forme  lente  dans  laquelle  on  voit  la  fontanelle  se  bomber, 
les  paralysies  apparaître  avec  la  mydriase,  la  cécité,  le  strabisme,  les  con- 
tractures. L'enfant  pousse  des  cris,  refuse  la  nourriture  et  tombe  dans  le 
marasme.  Les  paralysies  sont  incomplètes,  à  cause  de  la  présence  des  fonta- 
nelles qui  cèdent  devant  l'épanchement  et  préviennent  la  compression  du 
cerveau.  Les  convulsions  peuvent  exister  du  même  côté  que  la  lésion.  Pas  de 
fièvre.  Rémissions  possibles.  Mort  dans  la  plupart  des  cas.  Dans  les  cas  d'hé- 
morragie sous-arachnoïdienne  abondante,  occupant  la  base,  il  peut  y  avoir 
mort  subite  par  compression  du  bulbe. 

Il  n'y  a  généralement  pas  de  prodromes,  et  la  maladie  débute,  comme  une 
apoplexie,  par  du  coma  ou  par  des  convulsions,  ces  deux  symptômes  pouvant 
se  remplacer.  Aux  convulsions  succèdent  la  rigidité  des  membres  et  du  tronc, 
le  strabisme,  la  dysphagie,  la  mydriase  ou  le  myosis,  la  pâleur  de  la  face, 
l'irrégularité  du  pouls,  le  stertor.  La  température  est  abaissée  au  moment  de 
rictus.  Quand  l'hémorragie  est  ventriculaire,  la  mort  est  également  rapide. 

Diagnostic.  —  Il  est  presque  impossible  de  reconnaître  le  siège  de  l'hémor- 
ragie, et  l'on  doit  se  contenter  de  savoir  qu'elle  existe.  Une  maladie  cérébrale 
qui  débute  par  des  convulsions,  de  la  contracture,  sans  localisation  fixe,  sans 
paralysie  absolue,  ou  avec  paralysie  éphémère,  variable,  alternant  avec  des 
convulsions,  ne  peut  être  ni  une  hémorragie  cérébrale,  ni  un  ramollissemenl 
cérébral.  La  céphalalgie,  quand  elle  existe,  a  une  réelle  importance.  Il  est 
vrai  que  cette  céphalalgie  existe  aussi  dans  la  méningite  ;  mais,  dans  cette 
maladie,  les  symptômes  sont  diffus  et  contraires  à  l'idée  d'un  foyer  limité. 
La  tumeur  cérébrale  procède  par  accès  épileptiformes,  laissant  au  malade 
des  intervalles  de  santé  relative.  La  pachyméningite  a  parfois  une  marche 
en  deux  temps  qui  permet  de  la  soupçonner  ;  l'hémorragie  sous-arachnoï- 
dienne est  plus  soudaine  et  plus  rapide.  L'examen  du  liquide  céphalo-rachi- 
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dieri,  après  ponction  lombaire,  en  montrant  la  présence  des  hématies,  pourra 
permettre  de  faire  le  diagnostic  d'hémorragie  méningée  avec  quelque  préci- 
sion (Widal).  Le  cyto-diagnostic  est  donc  appHcable  aux  hémorragies  ménin- 
gées comme  aux  méningites.  La  mort  apparente  du  nouveau-né  est  due  sou- 
vent à  l'hémorragie  méningée.  La  ponction  lombaire  sert  au  diagnostic  et  au 
traitement.  Elle  constitue  le  traitement  de  choix  pourP.Balard  [Gaz.hebd. 
de  Bordeaux,  13  avril  1919). 

Quelle  que  soit  la  variété  d'hémorragie,  le  pronostic  est  très  grave  :  c'est  la 
mort  à  brève  échéance  pour  la  plupart  des  cas  et,  pour  les  autres,  un  arrêt  de 
développement,  l'hydrocéphalie,  l'hémiplégie  persistante,  l'idiotie. 

Traitement.  —  On  agira  comme  dans  la  méningite  :  glace  sur  la  tête,  sang- 
sues, bromure,  chloral,  sinapismes,  purgatifs.  Les  ventouses  scarifiées,  le 
vésicatoire  à  la  nuque  ou  sur  la  tête  rasée,  sont  indiqués.  De  même  la  ven- 
touse Junod  dans  quelques  cas.  Cushing  [Amer.  Jour,  of  Med.  Sciences, 
oct.  1905),  pour  l'hémorragie  des  nouveau-nés,  a  proposé  la  craniectomie,  qui 
permettrait  d'enlever  les  caillots  et  de  tarir  la  source  de  l'hémorragie.  La 
ponction  lombaire,  beaucoup  plus  facile,  et  pouvant  être  répétée  sans  incon- 
vénients, lui. sera  préférée.  Robert  M.  Green  (Bosl.  Med.  and  Sur.  Jour.^ 
29  juin  1916)  accuse  un  succès  par  les  ponctions  lombaires  et  un  autre  par  les 
ponctions  crâniennes  (angle  de  la  fontanelle). 


8.  _  THROMBOSE  ET  PHLÉBITE  DES  SINUS 

Étiologie.  —  Parrot  et  Hutinel  (1)  ont  observé  la  thrombose  des  sinus 
chez  les  enfants  cachectiques  et  athrepsiés.  Elle  peut  succéder  à  une  inflam- 
mation du  voisinage,  un  érysipèle  de  la  face,  une  carie  du  rocher,  un  anthrax 
des  lèvres.  Chez  un  garçon  de  12  ans  1  12  (M^e  Condat.  —  Arch.  de  Méd.  des 
Enf.,  mai  .1917),  la  phlébite  des  sinus  avec  "méningite  cérébro-spinale 
avait  succédé  à  une  dacryocystite  gauche  :  staphylo  et  streptocoques.  Une 
compression  des  veines  du  cou  ou  de  la  veine  cave  supérieure  par  des  gan- 
glions ou  des  abcès  peut  lui  donner  naissance.  On  l'a  retrouvée  dans  les  états 
cachectiques  qui  accompagnent  le  mal  de  Pott,  les  rougeoles,  les  broncho- 
pneumonies, le  rachitisme,  la  tuberculose.  Outre  les  faits" de  propagation  di- 
recte ou  de  compression  veineuse,  toutes  les  maladies  qui  altèrent  profondé- 
ment la  crase  sanguine  peuvent  amener  la  thrombose  des  sinus.  Marfan  a  in- 
sisté sur  les  gastros-entérite  des  nourrissons  comme  causes  de  phlébite 
des  sinus.  Chez  une  fdle  de  treize  mois,  atteinte  de  broncho-pneumonie,  j'ai 
constaté  tout  à  coup  une  contracture  généralisée  terminée  par  la  mort  en 
quarante-huit  heures.  A  l'autopsie,  thrombo-phlébite  des  sinus,  hémorragies 
méningées,  cérébrale,  ventriculaire  et  thrombose  de  la  veine  rénale. 

Ânatomie  pathologique.  —  La  coagulation  sanguine  occupe  surtout  le 
sinus,  droit  et  les  sinus  transverses.  Les  veines  qui  se  jettent  dans  ces  sinus 
sont  dilatées  et  gorgées  d'un  sang  noir.  On  trouve  en  même  temps  de  l'œdème 

(1)  Hutinel,  r/iè5«  de  Pam,  1877. 
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cérébral  ou  sous-arachnoïdien.  L'hémorragie  arachnoïdiennc  ou  sous-arach- 
iioïdienne,  l'hémorragie  cérébrale  peuvent  être  considérées  comme  un  degré 
extrême  de  cette  congestion  passive  par  arrêt  de  la  circulation  en  retour. 

Hutinel  a  montré  que  le  ramolHssement  rouge  des  nouveau-nés  était  dû  à 
la  thrombose  veineuse.  La  phlébite  n'apparaît  pas  toujours,  quoique  le  cail- 
lot soit  parfois  adhérent,  et  nous  ne  savons  pas  encore  s'il  contient  des  mi- 
crobes analogues  à  ceux  qu'on  trouve  dans  la  phlegmalia  alha  dolens.  On  peut 
croire  à  la  présence  du  streptocoque  pyogène  quand  on  voit  certaines  phlé- 
bites des  sinus  aboutir  à  la  suppuration  et  se  compliquer  de  méningite.  Cela 
paraît'  évident  pour  les  phlébites  qui  succèdent  à  l'érysipèle  de  la  tête.  Dans 
2  cas  de  J.  Halle  et  G.  Ulmann  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  1900),  on  a  trouvé 
le  streptocoque  pyogène  dans  le  caillot.  Les  enfants  avaient  l'un  de  la  rhino- 
bronchite  avec  otite  gauche,  l'autre  de  la  pneumonie  avec  otite  double. 

Dans  4  cas  de  Th.  Fisher  {Brit.  med.Jour.,  6  juillet  1901),  on  a  trouvé  du 
pus  dans  la  caisse  du  tympan.  C'est  en  pareil  cas  que  les  recherches  de  Veil- 
lon  et  Zuber,  Guillemot,  sur  les  anaérobies  seraient  applicables. 

Symptômes.  —  La  maladie  n'a  pas  de  symptômes  caractéristiques;  elle  se 
montre  comme  un  accident,  comme  une  complication  dans  le  cours  d'une 
autre  maladie  infectieuse  ou  dyscrasique.  Il  en  résulte  qu'elle  passe  souvent 
inaperçue.  On  peut  soupçonner  la  thrombose  des  sinus  quand  on  voit  un 
enfant,  dans  le  cours  d'une  otorrhée,  d'une  diarrhée  chronique,  tomber 
dans  l'assoupissement,  le  coma,  ou  présenter  des  convulsions,  de  la  raideur 
cervicale,  du  strabisme.  Si  la  fontanelle  n'était  pas  fermée,  on  la  voit  s'af- 
faisser, et  les  os  du  crâne  se  rapprochent,  chevauchent  l'un  sur  l'autre. 

Quand  le  sinus  longitudinal  supérieur  est  oblitéré,  on  observe  la  cyanose  de 
la  face,  les  épistaxis,  les  sueurs  frontales.  Si  les  sinus  transverses  et  pétreux 
sont  pris,  la  jugulaire  du  côté  malade  se  vide,  s'affaisse  et  semble  beaucoup 
moins  apparente  que  de  l'autre  côté.  Dans  quelques  cas,  on  a  constaté  un 
œdème  de  la  région  mastoïdienne.  Quand  la  thrombose  occupe  le  sinus 
caverneux,  il  y  a  de  l'exophtalmie  ou  de  l'œdème  palpébral  supérieur.  La 
mort  est  en  quelque  sorte  fatale,  et  elle  ne  tarde  pas  ;  les  cas  de  guérison  sont 
très  douteux  et  s'expliquent  souvent  par  des  erreurs  de  diagnostic. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  réduit  à  bien  peu  de  chose,  il  ne  saurait 
être  que  palhatif.  On  emploiera  les  sangsues,  la  glace  sur  la  tête,  les  purga- 
tifs. On  fera  surtout  de  la  prophylaxie  en  traitant  avec  soin  et  d'une  façon 
antiseptique  les  otorrhées,  les  plaies  de  tête,  les  furoncles  et  anthrax  de  la 
face  ;  en  agissant  ainsi,  on  préviendra  l'érysipèle,  cause  relativement  fré- 
quente de  thrombose  des  sinus. 


9.  —  CONGESTION  CEREBRALE 

La  congestion  cérébrale  est  extrêmement  fréquente,  mais  elle  est  plus  sou- 
vent secondaire  (états  méningitiques,  convulsions,  fièvres,  cardiopathies, 
pneumopathies)  que  primitive. 

Les  vaisseaux  de  la  pie-mère  sont  injectés,  remplis  de  sang  ;  les  sinus  sont 


742  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L ENFANCE 

également  gorgés  de  sang  noir.  A  la  surface  des  circonvolutions,  on  voit  une 
couleur  rouge  uniforme  plus  ou  moins  intense,  ou  bien  seulement  des  pla- 
cards violacés,  hortensia,  plus  ou  moins  étendus.  A  la  coupe,  on  note  un 
piqueté  noir  ou  rouge  qui  indique  la  participation  des  vaisseaux  profonds  de 
la  substance  cérébrale.  Sans  doute,  ces  lésions  congestives,  superficielles  ou 
profondes,  diffuses  ou  localisées,  ne  constituent  pas  une  maladie.  Elles  sont 
k  plus  souvent  secondaires  ;  elles  n'ont  pas  de  symptômes  propres  ;  rien 
pendant  la  vie  ne  permet  de  les  reconnaître.  Tel  enfant  aura  des  convulsions, 
tel  autre  de  la  somnolence  ;  celui-ci  sera  agité,  celui-là  comateux. 

Le  D^Blaud  (deBeaucaire),  cité  par  Rilliet  et  Barthez,  a  décrit  une  conges- 
tion cérébrale  primitive  observée  chez  les  enfants  en  bas  âge  et  caractérisée 
tantôt  par  une  somnolence  soudaine  et  profonde,  tantôt  par  de  l'engourdis- 
sement, des  fourmillements  dans  un  des  membres  supérieurs,  dans  une  moitié 
de  la  face  ;  tantôt  par  du  délire,  de  l'agitation,  des  soubresauts  des  tendons, 
une  raideur  tétanique,  des  paralysies,  de  la  dyspnée.  La  maladie  ne  durait 
que  quelques  heures  ;  la  mort  par  syncope  est  habituelle.  En  somme,  il  y  a, 
dans  la  congestion  primitive  comme  dans  les  congestions  secondaires,  des 
symptômes  pseudo-méningitiques. 

Blaud  a  recommandé  la  compression  des  carotides,  pendant  cinquante  à 
soixante  secondes,  avec  des  interruptions  de  temps  à  autre,  dans  les  cas 
d'excitation,  avec  plénitude  du  pouls,  injection  des  yeux.  On  placera  l'en- 
fant dans  une  chambre  aérée,  à  température  fraîche,  la  tête  reposant  sur  un 
oreiller  un  peu  dur  et  couverte  de  compresses  froides  ou  d'une  vessie  de  glace. 


10. —  HÉMORRAGIE  CÉRÉBRALE 

Plus  rare  que  chez  l'adulte  et  le  vieillard,  l'hémorragie  cérébrale  infantile 
est  presque  toujours  secondaire.  Elle  est  capillaire  ou  en  foyer.  Dans  le  pre- 
mier cas,  elle  se  présente  comme  un  pointillé  rouge  ou  noir  qui  tranche  sur  la 
blancheur  du  centre  ovale.  Ces  points  sont  formés  par  de  petits  caillots  qu'on 
peut  enlever  ;  ils  figurent  parfois  des  groupes  hmités,  ou  bien  ils  sont  dissé- 
minés sur  toute  la  surface  de  coupe.  Dans  le  second  cas,  on  est  en  présence  de 
foyers  uniques  ou  multiples,  de  grandeur  variable  (pois,  noisette,  œuf)  sié- 
geant dans  les  hémisphères,  la  couche  optique,  le  centre  ovale,  la  protubé- 
rance, le  cervelet.  On  trouve  des  caillots  mous,  noirs,  ou  du  sang  liquide. 
On  peut  avoir  des  foyers  jaunes,  ocreux,  vestiges  d'anciennes  hémorragies. 
En  même  temps,  on  note  souvent  la  présence  de  thrombose  des  sinus,  d'hé- 
morragies méningées. 

L'hémorragie  cérébrale  n'est  pas  rare  chez  les  nouveau-nés  (traumatismes 
obstétricaux)  ;  elle  peut  se  rencontrer  dans  le  purpura,  le  scorbut,  chez  les 
enfants  plus  âgés.  Symptômes  obscurs,  pas  de  paralysies  bien  localisées  ; 
douleurs  de  tête,  vertiges,  mydriase,  hébétude,  coma,  convulsions,  cris,  agi- 
tation, strabisme,  contractures.  Souvent  l'hémorragie  est  une  trouvaille 
d'autopsie.  Même  quand  il  y  a  un  foyer  bien  limité,  il  est  exceptionnel  de 
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rencontrer,  comme  chez  le  vieillard,  l'ictus  apoplectique  suivi  d'hémiplégie. 
Le  diagnostic,  dans  la  plupart  des  cas,  est  impossible.  Pronostic  néanmoins 
très  grave. 

Dans  la  seconde  enfance,  l'hémorragie  cérébrale  peut  être  le  résultat  d'une 
embolie  comme  dans  le  cas  de  Gallavardin  et  Jambon  [Soc.  Med.  de  Lyon^ 
31  mai  1904).  Un  enfant  de  douze  ans,  ayant  eu  cinq  fois  la  chorée,  est  frappé 
d'hémiplégie  droite  avec  aphasie.  A  l'autopsie,  la  sylvienne  gauche  est  obli- 
térée par  un  caillot  puriforme  et  une  vaste  hémorragie  occupe  tout  le  centre 
de  l'hémisphère  droit.  Végétations  de  la  valvule  mitrale.  Il  y  avait  à  la  fois 
ramollissement  d'un  côté  et  hémorragie  de  l'autre  résultant  du  même  proces- 
sus embolique. 

Chez  une  fille  de  douze  ans,  morte  le  30  octobre  1908,  au  cours  d'un  pur- 
pura considéré  comme  simple,  ayant  eu  pendant  la  vie  de  l'épilepsie  jackson- 
nienne  avec  monoplégie  du  bras  gauche,  nous  avons  trouvé  un  foyer  hémor- 
ragique gros  comme  un  œuf  de  poule  dans  la  substance  blanche  de  l'hémis- 
phère cérébral  droit,  à  la  partie  moyenne  de  la  zone  rolandique. 


11.  —  RAMOLLISSEMENT  CEREBRAL 

Le  ramollissement  par  ischémie  (thrombose  ou  embolie)  est  aussi  rare  que 
l'hémorragie  et  non  moins  obscur  en  clinique.  Une  endocardite  ulcéreuse  peut 
déterminer  des  embolies  cérébrales  suivies  de  ramollissement  (cas  de  Broad- 
bent).  Dans  un  cas  d'insuffisance  mitrale,  chez  une  fille  de  sept  ans,  j'ai  vu  un 
ramollissement  étendu  de  l'hémisphère  droit  par  embolie.  Brownlie  a  vu  un 
cas  semblable  chez  un  garçon  de  huit  ans  (Brit.  med.  Journ.,  9  mai  1903). 
Dans  les  deux  cas,  il  y  avait  eu  hémiplégie  droite  avec  aphasie  seulement 
dans  le  second  cas.  La  thrombose  veineuse,  la  phlébite  des  sinus,  peut  abou- 
tir à  la  même  lésion.  Ce  ramollissement  par  thrombose  s'observe  surtout  chez 
les  nouveau-nés  (Parrot).  Le  ramollissement  blanc  à  foyers  miilliple'i  de  cet 
auteur  s'observe  chez  des  enfants  nés  avant  terme,  très  jeunes  ;  il  est  lié  à  la 
stéatose  cérébrale.  La  symptomatologie  est  muette,  ou  sans  précision  ;  dans 
la  seconde  enfance,  le  ramollissement  cérébral  se  traduit  par  les  mêmes  symp- 
tômes que  chez  l'adulte. 

J'ai  vu  un  enfant  de  sept  ans  atteint  d'hémiplégie  gauche  suivie  de  con- 
tracture, dont  la  maladie  pouvait  être  rapportée  à  une  artérite  infectieuse 
(fièvre  typhoïde).  Ailleurs  on  pourra  invoquer  l'hérédo-syphilis.  Mais  ces  cas 
sont  excessivement  rares. 


12. —  APHASIE 

L'aphasie  est  la  perte  du  langage  articulé  :  ce  syndrome,  très  important  et 
très  commun,  implique  une  lésion  ou  une  perturbation  fonctionnelle  grave  de 
la  troisième  circonvolution  frontale  gauche,  ou  m'eux,  d'après  les  recherches 
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de  P.  Marie,  une  lésion  de  la  zone  de  Wernicke  (circonvolutions  temporales 
gauches). 

Étiologîe.  —  L'aphasie  peut  être  congénitale  ;  elle  se  rencontre  chez  beau- 
coup d'idiots  et  de  sourds-muets.  Waldenburg  a  vu  une  femme,  prise  d'hémi- 
plégie droite  avec  aphasie  au  troisième  mois  de  la  grossesse,  engendrer  un 
enfant  hémiplégique  et  aphasique  ;  à  six  ans,  cet  enfant,  qui  est  intelligent, 
né  pouvait  articuler  que  quelques  mots.  On  a  vu  l'aphasie  congénitale  chez 
des  enfants  non  hémiplégiques  (Stefïen).  Les  causes  de  l'aphasie  acquise  sont 
extrêmement  nombreuses  [Albrecht  Clarus  (1),  Steffen  (2),  F.  Bernheim  (3)]. 

Dans  un  premier  groupe,  nous  trouvons  les  maladies  infectieuses  aiguës. 
La  fièvre  typhoïde  est  parmi  celles  qui  y  exposent  le  plus.  L'aphasie  se  ren- 
contre surtout  dans  la  fièvre  typhoïde  de  la  seconde  enfance,  de  préférence  à 
la  fin  de  la  maladie  ou  pendant  la  convalescence  ;  elle  dure  de  quelques 
jours  à  plusieurs  semaines  et  guérit  généralement  bien.  Quand  elle  s'accom- 
pagne de  paralysie,  elle  est  plus  durable.  Presque  toujours  elle  est  attribuable 
à  des  troubles  circulatoires. 

On  rencontre  l'aphasie  dans  la  scarlatine,  la  rougeole,  la  variole.  C'est  sur- 
tout à  la  suite  de  l'anasarque  scarlatineuse,  avec  œdème  cérébral,  que  l'apha- 
sie peut  se  montrer  ;  cependant  Brasch  a  vu  une  fillette  de  trois  ans  qui  eut 
une  aphasie  motrice  de  courte  durée  en  pleine  éruption  de  scarlatine.  On  a  vu 
l'aphasie  à  la  suite  de  la  diphtérie,  de  la  coqueluche,  de  la  malaria.  Le  D^  Ja- 
cobson  (de  Bucarest)  a  observé  2  cas  d'aphasie  dans  la  pneumonie.  Toutes 
ces  aphasies  des  maladies  infectieuses  aiguës  sont  en  général  passagères. 

Il  n'en  est  pas  de  même  de  celles  qui  succèdent  à  une  lésion  cérébrale. 
L'aphasie  infantile  peut  être  due  à  une  embolie  (lésion  mitrale  ou  aortique, 
endocardite  rhumatismale),  à  une  thrombose  artérielle  avec  ramollissement 
cortical,  à  une  plaque  de  méningite,  à  un  abcès  du  cerveau,  à  un  tubercule 
solitaire,  à  un  kyste  hydatique  (6  cas  de  Clarus),  à  une  tumeur  cérébrale,  à 
une  sclérose  du  cerveau  (hémiplégie  spastique),  à  une  lésion  traumatique 
(chute  sur  la  tête,  fracture  osseuse  avec  enfoncement,  application  de  for- 
ceps). Dans  tous  ces  cas,  elle  accompagne  l'hémiplégie  droite. 

L'aphasie  peut  être  réflexe  (helminthes,  ténia,  ankylostome),  ou  toxique 
(j'ai  vu  un  cas  à  la  suite  d'intoxication  oxycarbonée). 

Elle  peut  accompagner  les  grandes  névroses  de  l'enfance  (éclampsie,  épi- 
lepsie,  hystérie,  chorée).  West  rapporte  un  cas  d'aphasie  survenu  chez  une 
fille  de  cinq  ans  après  un  coup  de  soleil. 

Ânatomie  pathologique.  —  Dans  les  cas  qui  se  sont  terminés  fatalement, 
on  trouve  les  lésions  suivantes  :  atrophie  de  l'hémisphère  gauche  chez  un 
enfant  de  cinq  ans  (Henoch)  devenu  idiot  et  aphasique  à  la  suite  d'une  encé- 
phalite datant  de  trois  ans  ;  thrombose  de  la  carotide  gauche  se  continuant 
dans  l'artère  du  corps  calleux  et  la  sylvienne,  avec  foyer  de  ramollissement, 
chez  un  garçon  de  neuf  ans  atteint  d'endocardite  mitrale  (Wrany)  ;  ramollis- 
sement par  thrombose  de  la  zone  rolandique  chez  un  enfant  de  douze  ans 

(1)  Albrecht  Clarus,  Jahr.  f.  Kind.,  1874. 

(2)  Steffen,  Jahr.  f.  Kind.,  1885. 

(3)  F.  Bernheim,  Gazette  des  Hôpitaux,  13  et  20  janv.  1900. 
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atteint  d'endocardite  mitrale  et  aortique  (Kelly)  ;  kyste  séreux  gros  comme 
une  noix  dans  la  troisième  circonvolution  frontale  gauche  chez  un  garçon  de 
cinq  ans  mort  un  an  après  une  chute  qui  avait  fracturé  le  frontal  (Duval)  ; 
méningite  purulente  gauche  avec  adhérence  à  la  circonvolution  de  Broca  et 
abcès  du  volume  d'une  noix  chez  un  garçon  de  douze  ans  ayant  reçli  un  coup 
de  pied  de  cheval  (Sydney-Jones)  ;  méningite  suppurée  et  abcès  gros  comme 
un  œuf  dans  les  circonvolutions  frontales  gauches  chez  une  fille  de  neuf  ans  et 
demi  ayant  eu  de  l'aphasie,  des  convulsions  et  du  coma  (Rilliet  et  Barthez)  ; 
embolie  de  la  sylvienne  gauche  à  la  suite  de  la  diphtérie  (Abercrombie)  ; 
kystes  hydatiques  du  cerveau  (A.  Clarus)  et  tumeurs  diverses,  syphilomes. 

Ce  qui  importe  plus  que  la  nature  de  la  lésion,  dans  la  question  de  l'aphasie, 
c'est  son  siège.  Pour  qu'il  y  ait  aphasie,  il  faut  et  il  suffit  que  le  centre  psycho- 
moteur du  langage  articulé  ou  les  filets  conducteurs  de  ce  centre  au  sensoriam 
commune  soient  lésés  ou  gravement  troublés  dans  leur  fonctionnement. 
Quelle  que  soit  la  cause,  il  faut  qu'elle  porte  sur  le  lobe  frontal  gauche  et  spé- 
cialement sur  la  troisième  circonvolution  ou  sur  son  voisinage  immédiat. 

Symptômes,  diagnostic  et  pronostic.  —  L'enfant  aphasique  est  générale- 
ment intelhgent  ;  il  comprend  ce  qu'on  lui  dit,  il  montre  les  objets  qu'on  lui 
désigne,  il  fait  effort  pour  répondre  aux  questions  qu'on  lui  adresse  ;  mais  il 
ne  peut  articuler  les  mots  représentatifs  des  idées  ou  des  objets.  Suivant  le 
degré  de  la  maladie,  il  aura  à  son  service  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de 
mots  ;  quelquefois  il  n'a  que  deux  ou  trois  syllabes,  toujours  les  mêmes  ; 
d'autres  fois  il  articule  bien  des  mots  entiers, mais  il  les  emploie  à  tort  et  à  tra- 
vers. Les  autres  signes  dé  la  pensée,  l'écriture,  la  lecture,  le  dessin,  peuvent 
être  également  en  défaut.  Il  est  inutile  d'insister  sur  toutes  les  modalités  de 
l'aphasie  qui  ne  présentent  pas  chez  l'enfant  des  caractères  particuliers. 

Quand  l'aphasie  est  purement  fonctionnelle  sans  lésions  durables,  comme 
cela  se  voit  dans  les  maladies  aiguës,  elle  est  passagère,  ne  dure  que  quelques 
jours  ou  quelques  semaines  et  guérit  complètement.  Par  contre,  quand  elle 
est  associée  à  l'hémiplégie  droite^  association  fréquente  liée  le  plus  souvent  à 
une  lésion  matérielle  du  lobe  frontal  gauche,  l'évolution  n'est  pas  la  même,  et 
on  peut  redouter  une  durée  indéfinie,  ou  même  l'incurabilité  absolue.  Les 
convulsions,  les  attaques  épileptiformes,  le  coma,  précédant,  accompagnant 
ou  suivant  l'aphasie,  aggravent  également  le  pronostic.  Si  l'aphasie  a  suc- 
cédé à  un  traumatisme  (chute  sur  la  tête,  fracture  du  crâne,  enfoncement), 
le  pronostic  du  trouble  de  la  parole  est  étroitement  lié  à  celui  des  lésions  trau- 
matiques.  Celles-ci  sont-elles  susceptibles  de  réparation,  de  redressement,  de 
guérison,  l'aphasie  guérit  avec  elles.  Dans  le  cas  contraire,  le  pronostic  de 
l'aphasie  est  funeste.  L'aphasie  réflexe,  telle  qu'on  l'observe  dans  l'helmin- 
thiase, dans  la  chorée,  l'hystérie,  l'épilepsie,  est  en  général  bénigne  et  pas- 
sagère. 

Traitement.  — ■  Il  faut  s'inspirer,  pour  le  traitement  de  l'aphasie,  de  la 
cause  qui  a  pu  lui  donner  naissance.  Soupçonne-t-on  un  processus  méningi- 
tique  chronique,  une  pachyméningite,  on  soumet  l'enfant  au  traitement  in- 
tensif par  les  frictions  mercurielles  et  l'iodure  de  potassium.  Si  l'on  croit  à 
l'existence  de  vers  intestinaux,  on  ne  manquera  pas  de  donner  les  vermifuges 
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et  taeinicides  usités.  Dans  les  cas  de  maladies  infectieuses,  c'est  l'infection 
générale  qu'on  cherchera  à  modifier  (bains,  laxatifs,  diurétiques,  quinine). 
Dans  les  névroses,  les  antispasmodiques  et  l'hydrothérapie  conviendront 
avant  tout.  Enfin,  dans  certains  cas,  la  chirurgie  a  pu  intervenir  utilement  : 
trépanation  pour  redresser  des  fragments  osseux,  enlever  un  corps  étranger, 
vme  tumeur,  ouvrir  un  abcès.  Dans  un  cas  de  Lesur  (fracture  du  frontal  avec 
aphasie),  la  trépanation  amena  la  guérison  ;  chez  une  fillette  de  huit  ans 
(B.  Bibrach)  atteinte  de  fracture  du  temporal  gauche  avec  enfoncement,  la 
trépanation  ne  fut  pas  moins  heureuse.  Quand  l'aphasie,  congénitale  on  ac- 
quise, est  chronique,  il  faut  la  combattre  par  les  méthodes  de  rééducation  en 
faveur  aujourd'hui,  s'apphquant  à  la  fois  aux  mouvements  des  membres  et  à 
l'articulation  des  mots. 

Surdité  verbale.  • —  La  surdité  verbale,  bien  étudiée  chez  les  enfants  par 
le  D^  R.  Foy  (Thèse  de  Paris,  1905),  est  une  affection  congénitale  caractérisée 
par  l'impossibilité  de  comprendre  le  langage  parlé  et  de  s'en  servir,  quoique 
l'appareil  phonateur  périphérique  et  l'appareil  auditif  soient  intacts.  Cette 
variété  d'aphasie  est  toujours  accompagnée  de  céciié  verbale  et  d'agraphie, 
les  centres  de  l'audition  verbale  et  de  la  lecture  se  trouvant  très  rapprochés 
(première  circonvolution  temporale  gauche,  tiers  postérieur).  Dans  l'étiolo- 
gie,  il  faut  tenir  compte  de  l'hérédité  (névroses,  troubles  du  langage),  des 
troubles  nerveux  pendant  la  grossesse  (émotions,  chagrins,  traumatismes). 

Les  lésions  peuvent  être  :  absence  totale  du  centre  de  l'audition  verbale, 
retard,  arrêt  ou  perversion  de  développement.  Le  centre  de  Wernicke  est 
fonctionnellement  indépendant  des  centres  voisins,  mais  ceux-ci  sont  fonc- 
tionnellement  sous  sa  dépendance,  d'où  l'association  de  la  cécité  verbale  et  de 
l'agraphie  à  la  surdité  verbale. 

Les  enfants  ne  sont  pas  des  idiots,  ils  sont  intelligents  et  bien  développés 
comme  les  enfants  normaux.  Ils  comprennent  les  gestes  et  s'expriment  par 
gestes  comme  des  sourds-muets.  Cependant  ils  entendent  les  sons,  mais  ces 
sons  n'éveillent  pas  d'images,  pas  d'idées  chez  eux.  Le  mot  écrit  n'éveille  pas 
plus  d'idée  que  le  mot  parlé. 

On  peut  s'assurer  que  l'enfant  entend  (il  n'est  pas  sourd),  qu'il  peut  articu- 
ler et  répéter  les  mots  (il  n'a  pas  d'aphasie  motrice),  qu'il  comprend,  qu'il  n'est 
pas  muet,  qu'il  n'est  pas  idiot,  qu'il  ne  présente  pas  ce  qu'on  a  appelé  Valalie 
idiopathiqiie  de  Coën,  ou  audi-mutité  :  l'enfant  entend,  comprend,  ne  répète 
pas.  Au  contraire,  l'enfant  atteint  de  surdité  verbale  entend,  répète,  mais  ne 
comprend  pas  et  ne  parle  pas.  Dans  la  surdi-mutité,  ce  qui  domine,  c'est  la 
surdité  ;  dans  l'alahe  idiopathique,  c'est  le  mutisme  ;  dans  la  surdité  verbale, 
c'est  le  défaut  de  compréhension.  Il  est  vrai  que  V audi-mutité  par  idiotie  peut 
donner  le  change  ;  l'enfant,  comme  dans  la  surdité  verbale,  entend,  ne  parle 
pas,  mais  répète,  ne  comprend  pas.  Mais  il  porte  des  stigmates  de  dégénéres- 
cence qui  le  classent  dans  la  catégorie  des  idiots. 

Dans  quelques  cas,  chez  des  enfants  très  jeunes  (deux  à  trois  ans)  qui 
ne  parlent  pas  encore,  on  peut  hésiter  entre  un  simple  retard  et  la  surdité 
verbale  congénitale  :  on  peut  incriminer  la  médication.  Le  diagnostic  sera 


CÉCITÉ    VERBALE  747 

ajourné.  Ailleurs,  c'est  un  traumatisme  crânien,  ou  une  maladie  infectieuse 
ayant  touché  les  centres  nerveux.  On  pourra  alors  admettre  une  surdité 
verbale  acquise. 

Le  pronostic  est  lié  au  diagnostic  qui  aura  permis  de  présumer  la  cause,  la 
nature  et  l'étendue  de  la  lésion.  S'il  n'y  a  que  retard  de  développement,  l'es- 
poir est  permis.  S'il  y  a  arrêt,  on  n'obtiendra  rien.  Si  le  sujet  est  intelligent, 
bien  conformé,  vigoureux,  on  a  les  plus  grandes  chances  de  le  guérir  suivant 
Wernicke  :  la  surdité  verbale  est,  de  toutes  les  aphasies,  celle  qui  guérit  le 
plus  facilement. 

Le  traitement  sera  surtout  médico-pédagogique.  Après  avoir  donné  à  l'en- 
fant les  soins  qu'exige  sa  santé  générale  (bonne  hygiène,  repos,  bonne  noum- 
ture),  on  lui  administrera  tous  les  jours  une  leçon  d'articulation,  de 
répétition  verbale,  en  associant  constamment  le  mot  à  la  chose.Il  faudra  évi- 
ter d'ennuyer  et  de  fatiguer  le  jeune  sujet.  En  quelques  mois,  chez  des  sujets 
de  trois  ans  et  demi  et  cinq  ans  et  demi  (deux  frères),  le  D^"  R.  Foy  avait  ob- 
tenu des  résultats  remarquables. 

CÉCITÉ  VERBALE.  —  Kussmaul,  dès  1877,  a  montré  l'existence  de  la  cécité 
pour  les  mots  écrits,  la  vue,  l'intelligence  et  la  parole  restant  normales.  Ce 
trouble  morbide  dépendait  d'une  lésion  du  pli  courbe  gauche  chez  les  droitiers. 

Quant  à  la  cécité  verbale  congénitale,  elle  a  été  signalée  par  le  D^  W.  Pringle 
Morgan  [Brit.  med.  Journal,  7  nov.  1896),  puis  par  Hinshelwood  {The  Lancel, 
26  mai  1900  ;  Tlie  Brit.  med.  Journal,  2  nov.  1907).  Déjà  le  D^  Thomas 
{Ophtalmie  Review,  août  1905)  avait  insisté  sur  le  caractère  familial  et  héré- 
ditaire de  la  maladie.  W.-J.  Rutherfurd  {The  Brit.  Jour,  of  Children's  Di- 
seases,  nov.  1909),  chez  une  fille  de  dix  ans,  atteinte  de  cécité  verbale,  insiste 
sur  l'hérédité  (goitre,  sarcome,  alcoolisme  dans  la  famille),  et  il  en  fait  une 
psychose  de  dégénérescence.  En  France,  une  belle  observation  de  cécité  ver- 
bale congénitale  a  été  présentée  par  Variot  et  Leconte  à  la  Société  Médicale  des 
Hôpitaux  {26  oct.  1906). 

Dans  les  4  récentes  observations  du  D^"  Hinshelwood,  on  voit  des  garçons 
de  douze,  quatorze,  seize,  dix-huit  ans  qui,  après  avoir  passé  de  longues 
années  à  l'école,  n'ont  pu  apprendre  à  lire.  A  peine -s'ils  pouvaient  connaître 
quelques  lettres  de  l'alphabet  et  lire  un  petit  nombre  de  mots  monosylla- 
biques. En  épelant  devant  eux,  ou  en  leur  permettant  d'épeler  eux-mêmes, 
pour  qu'ils  puissent  faire  appel  à  leur  mémoire  auditive,  ils  arrivaient  à  lire 
un  peu  mieux.  En  arithmétique,  ces  enfants  avaient  fait  beaucoup  plus  de 
progrès.  Ils  savaient  écrire  sous  la  dictée.  Vision  normale,  santé  générale 
excellente. 

Plus  récemment  J.  Hinshelwood  {Brit.  med.  Journ.,  18  mars  1911)  a  rap- 
porté 2  nouveaux  cas  (garçon  de  dix  ans,  fille  de  douze  ans)  appartenant  à  la 
même  famille  qui  lui  avait  fourni  les  4  cas  cités  plus  haut.  Ils  étaient  les 
enfants  de  la  sœur  aînée  des  quatre  malades,  par  conséquent  les  neveux  de 
ces  derniers. 

Il  arrive  parfois  que  des  médecins  oculistes  soient  consultés  en  pareil  cas  et 
prescrivent  des  verres  pour  remédier  à  la  cécité  verbale.  Un  examen  attentif 
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montrera  que  la  cause  de  la  cécité  est,  non  pas  oculaire,  mais  cérébrale. 
Quand  on  verra  un  écolier  ne  pouvoir  apprendre  à  lire  après  des  an- 
nées d'étude,  tout  en  ayant  acquis  une  certaine  force  en  arithmétique,  on 
devra  penser  à  la  cécité  verbale.  La  mémoire  visuelle  pour  les  mots  écrits  et 
les  lettres  est  indépendante  de  la  mémoire  des  figures  ;  aussi  voit-on,  dans  la 
cécité  verbale,  la  mémoire  des  nombres  rester  normale.  Cependant  il  est  des 
cas  où  elle  est  affaiblie,  ce  qui  n'est  pas  surprenant,  les  centres  de  ces  deux 
mémoires  étant  très  rapprochés  l'un  de  l'autre  et  pouvant  être  atteints  simul- 
tanément. La  grandeur  des  caractères  ne  fait  rien  à  la  cécité  verbale;  grandes 
ou  petites,  les  lettres  sont  également  méconnues,  ce  qui  n'existe  pas  dans  les 
affections  oculaires.  Les  sujets  atteints  de  cécité  verbale  congénitale  sont 
intelhgents  ;  la  lésion  est  purement  locale,  le  reste  du  cerveau  est  intact. 

Dans  les  cas  de  cécité  verbale  congénitale  et  familiale,  comme  chez  les 
4  frères  observés  par  Hinshelwood,  on  peut  admettre  une  lésion  du  pli  courbe, 
probablement  par  défaut  de  développement. 

Le  pronostic  n'est  pas  plus  mauvais  dans  la  cécité  verbale  que  dans  la  sur- 
dité verbale;  la  guérison  pourra  être  obtenue  par  des  efforts  multipliés  et 
prolongés. 

Le  traitement  médico-pédagogique  offre  quelques  chances  de  succès.  On 
finit  par  apprendre  la  lecture  à  ces  enfants,  quand  ils  sont  intelligents  et  sans 
autre  tare  cérébrale.  Il  se  fait  à  la  longue  une  suppléance  par  un  centre  voi- 
sin ou  par  le  centre  symétrique  de  l'hémisphère  droit.  Mais  il  est  nécessaire 
que  l'enseignement  soit  donné  individuellement,  non  dans  les  écoles  ordi- 
naires. Là,  au  mùlieu  d'enfants  normaux  en  plus  ou  moins  grand  nombre, 
l'enfant  atteint  de  cécité  verbale  pourra  rester  des  années  sans  faire  aucun 
progrès.  Il  en  sera  tout  autrement  s'il  reçoit  des  leçons  particulières. 

On  devra  donc  enseigner  individuellement  la  lecture  à  cette  catégorie 
d'enfants,  en  répétant  les  leçons  tous  les  jours,  dans  des  séances  assez  courtes 
pour  n'être  pas  fatigantes.  Pour  rendre  ces  leçons  plus  fructueuses,  on  fera 
construire  des  lettres  en  bois  que  les  enfants  pourront  reconnaître  en  associant 
les  impressions  tactiles  aux  images  visuelles. 

Écriture  en  miroir. — Buchwald  (1878)  a  décrit,  sous  le  nom  deSpiegels- 
chrift  (écriture  en  miroir),  l'écriture  renversée  des  hémiplégiques,  qui  ne  peut 
être  lue  que  par  transparence  ou  en  la  plaçant  devant  un  miroir.  Soltmann  et 
après  lui  Aquiles  Gareiso,  dans  la  Revue  de  la  Société  médicale  Argentine  {1907), 
l'ont  décrite  chez  les  enfants.  Cette  anomalie,  en  espagnol  escritura  en  espejo, 
s'observe  chez  les  sujets  qui  écrivent  de  la  main  gauche.  Sur  200  enfants 
sains  d'une  part,  chez  200  enfants  malades  d'autre  part,  Soltmann  n'a 
trouvé  l'écriture  en  miroir  que  chez  ceux  qui  avaient  des  tares  ou  des  mala- 
dies du  système  nerveux.  Sur  43  écoliers,  A.  Gareiso  ne  trouve  des  lettres 
inverties  que  chez  3  quand  ils  écrivaient  les  yeux  fermés.  Sur  100  autres 
garçons  d'un  deuxième  collège,  4  seulement  présentèrent  l'écriture  en  miroir. 
Chez  50  enfants  atteints  de  maladies  nerveuses  (chorée  15,  épilepsie  15,  hys- 
térie 8,  tics  7,  arriération  5),  il  trouve  2  cas  d'écriture  en  miroir  (une  fille 
hystérique  de  treize  ans,  un  arriéré).  Un  garçon  de  dix  ans,  présentant  le  syn- 
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drome  de  Little,  avait  l'écriture  en  miroir;  un  amputé  de  la  main  droite 
l'avait  aussi.  Ce  dernier,  exercé  à  écrire  de  la  main  gauche,  avait  eu  d'emblée 
son  écriture  renversée.  Il  semble  donc  bien  que  l'écriture  en  miroir  soit  l'écri- 
ture normale  de  la  main  gauche. 


13.  —  ENCÉPHALITE  AIGUË 

Quoique  Strumpell,  dès  1884,  ait  attiré  l'attention  sur  l'encéphalite  aiguë, 
diffuse,  du  jeune  âge,  cette  affection  est  souvent  méconnue  en  clinique  et 
passée  sous  silence  dans  les  traités  même  les  plus  récents.  On  étudie  bien 
l'encéphalite  suppurative,  l'abcès  du  cerveau  consécutif  aux  lésions  de  l'oreille 
moyenne,  des  sinus,  mais  on  dédaigne  l'encéphalite  aiguë  non  suppurée, 
dont  la  symptomatologie,  jusqu'à  présent,  a  été  confondue  avec  celle  de  la 
méningite. 

Étiologie.  —  Le  cerveau  des  enfants  est  cependant  très  vulnérable  par  son 
volume,  par  son  évolution,  par  sa  riche  vascularisation.  On  conçoit  mal  qu'il 
puisse  échapper  aux  toxi-infections  aiguës  de  l'enfance,  alors  que  les  mé- 
ninges seraient  si  souvent  atteintes. 

En  réalité,  l'encéphalite  aiguë  est  très  fréquente,  et  il  est  possible  de  la 
reconnaître  dans  beaucoup  de  cas.  Ses  causes  sont  nombreuses  et  variées  : 
fièvre  typhoïde,  scarlatine,  rougeole,  oreillons,  entérite  infectieuse,  coque- 
luche, peuvent  déterminer  une  congestion  ou  une  irritation  inflammatoire  de 
l'écorce  cérébrale  plus  ou  moins  étendue,  plus  ou  moins  profonde.  Cette  en- 
céphalite aiguë  se  traduira  par  des  convulsions,  des  contractures,  des  spasmes, 
des  paralysies,  sans  parler  des  troubles  psychiques  passagers  ou  durables  qui 
se  rencontrent  assez  fréquemment.  Parmi  les  maladies  infectieuses,  il  n'en  est 
pas  qui  expose  plus  que  la  grippe  à  l'encéphalite  aiguë,  dans  toutes  ses  formes 
et  à  tous  ses  degrés.  J'ai  vu  très  souvent  les  convulsions  accompagner  la 
grippe,  et  mon  élève,  le  D^"  L,  Habert,  a  pubhé  sur  cette  question  (Pa- 
ris, 1905)  une  thèse  assez  documentée.  A  l'occasion  d'une  grippe  même  bé- 
nigne, on  peut  voir  parfois  des  accidents  convulsifs  effrayants.  Ces  convul- 
sions, souvent  épileptiformes  et  limitées  à  un  côté  du  corps,  traduisent  soit 
une  congestion,  soit  une  inflammation  de  l'écorce  cérébrale,  en  d'autres 
termes  une  encéphalite  aiguë,  légère.  Dans  quelques  cas,  d'ailleurs,  les  con- 
vulsions sont  suivies  de  phénomènes  durables,  hémiplégie  ou  hémi-contrac- 
ture, qui  viennent  attester  l'atteinte  profonde  portée  à  l'encéphale.  Parmi 
les  observations  d'encéphalite  grippale  les  plus  intéressantes,  il  faut  citer 
celle  des  D^^  Prickett  et  Batten  {Clin.  Sol.  of  London,  11  mai  1900),  qui  s'est 
terminée  par  la  mort  chez  un  garçon  de  neuf  ans. 

J'ai  vu  l'encéphalite  aiguë  succéder  dans  un  cas  à  la  coqueluche,  dans  un 
autre  cas  à  l'embarras  gastrique.  Dans  un  dernier  cas,  il  s'agissait  d'une 
fillette  de  quatre  mois,  prise  d'encéphalite  aiguë  à  la  suite  d'une  vaccination 
qui  avait  déterminé  localement  une  induration  phlegmoneuse. 

La  syphihs   héréditaire,   dans  quelques  cas,  semble  jouer  un  rôle  et  la 


750  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L ENFANCE 

présence  de  tréponèmes  dans  les  lésions  cérébrales  a  été  relevée  par  Péhu  et 
Gardère  chez  un  enfant  de  deux  ans  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  juin  1915). 

Les  intoxications  pures,  en  particulier  l'intoxication  oxycarbonée,  peuvent 
aussi  parfois  déterminer  l'encéphalite  aiguë  ou  subaiguë  avec  ses  consé- 
quences (accès  épileptiformes). 

Outre  ces  causes  infectieuses  ou  toxiques  déterminantes,  j'ai  relevé, 
chez  la  plupart  de  nos  petits  malades,  une  prédisposition  nerveuse,  hérédi- 
taire ;  mais  elle  n'est  pas  nécessaire.  L'encéphalite  aiguë  intra-utérine  doit 
être  admise  dans  un  certain  nombre  de  cas  ;  elle  donne  l'explication  d'un 
grand  nombre  d'idioties  et  d'anomalies  cérébrales  congénitales. 

Si  l'étiologie  de  l'encéphalite  aiguë  est  assez  nette  dans  beaucoup  de  cas,  il 
n'en  est  pas  de  même  de  l'anatomie  pathologique. 

Anatomie  pathologique.  — ■  La  plupart  des  encéphalites  aiguës  que  j'ai  pu 
suivre  ont  guéri.  On  a  rarement  l'occasion  de  faire  des  autopsies.  Aussi  l'ana- 
tomie pathologique  de  cette  maladie  est-elle  assez  pauvre.  Les  lésions  du 
cerveau  ne  sont  d'ailleurs  pas  grossières  ni  réunies  en  foyer.  Elles  consistent 
en  modifications  vasculaires,  en  piqueté  hémorragique  de  la  substance  grise 
ou  blanche,  en  congestion  plus  ou  moins  vive  de  la  surface.  Parfois  on  trouve 
des  vaisseaux  engorgés,  thromboses  ;  leurs  parois  semblent  épaissies  et,  dans 
d'autres  cas,  la  névroglie  commence  à  proliférer,  et  les  grandes  cellules  ner- 
veuses sont  altérées.  Dans  les  cas  d'encéphalite  chez  le  nourrisson  étudiés 
par  R.  Fischl  [Jahrb.  f.  Kind.,  1899),  il  y  avait  des  foyers  gris  métastatiques 
formés  par  des  amas  leucocytaires  renfermant  le  staphylocoque  blanc.  Au- 
tour des  vaisseaux,  on  voyait  tantôt  de  la  congestion,  tantôt  des  amas  leuco- 
cytaires. Dans  le  cas  si  remarquable  de  Prickett  et  Batten,  que  nous  avons 
cité  plus  haut,  on  a  constaté  l'intégrité  de  la  dure-mère  et  des  sinus,  la  pâleur 
de  la  surface  du  cerveau  avec  affaissement  notable  des  circonvolutions,  sur- 
tout à  gauche.  Il  y  avait  eu  hémiplégie  droite.  Rien  à  la  base,  pas  de  throm- 
bose des  gros  vaisseaux.  Une  coupe  horizontale  des  hémisphères  montre  les 
vaisseaux  sous-corticaux  très  injectés,  surtout  à  gauche.  Noyaux  centraux  et 
capsule  interne  intacts.  Au  microscope,  on  trouve,  dans  la  même  région  sous- 
corticale,  une  thrombose  des  petits  vaisseaux,  avec  de  petites  extravasa- 
tions  sanguines.  Cellules  de  l'écorce  un  peu  gonflées  et  confuses,  avec  conser- 
vation des  noyaux  et  nucléoles.  Mêmes  lésions  dans  la  protubérance,  le  cer- 
velet et  la  moelle. 

On  comprend  très  bien  que  des  lésions  aussi  minimes  soient  capables  de 
régression  ;  car  beaucoup  de  cas  sont  curables.  Par  contre,  il  est  à  présumer 
que,  dans  les  cas  qui  évoluent  vers  la  chronicité  (hémiplégie  spastique, 
hémichorée,  athétose,  épilepsie,  troubles  psychiques  persistants),  le  proces- 
sus congestif  et  inflammatoire  aboutit  à  l'infiltration  embryonnaire  et  à  la 
prolifération  conjonctive  (sclérose  corticale  avec  ou  sans  dégénérescence  des 
faisceaux  blancs  sous-jacents)  ;  dans  ces  cas,  l'encéphalite  aiguë  a  été  suivie 
d'encéphalite  chronique  avec  toutes  ses  conséquences. 

En  tout  cas,  ces  différents  stades  anatomiques  relèvent  d'infections  di- 
verses, de  septicémies  banales  ou  spécifiques,  s'étant  fixées  sur  le  cerveau,  si 
impressionnable  et  si  vulnérable  dans  le  jeune  âge. 
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Symptômes.  —  L'encéphalite  aiguë,  presque  toujours  secondaire,  a  géné- 
ralement un  début  bruyant.  Elle  se  traduit  à  l'improviste  par  des  convul- 
sions éclamptiques,  tantôt  générales,  tantôt  localisées  à  une  moitié  du  corps 
ou  à  un  membie.  Le  caractère  épileptiforme  est  noté  dans  plusieurs  observa- 
tions. 

Parfois  les  convulsions  manquent  et  sont  remplacées  par  une  hémiplégie 
flasque,  qui  rappelle  l'hémiplégie  de  l'hémorragie  ou  du  ramollissement 
cérébral.  Le  petit  garçon  de  neuf  ans  de  Prickett  et  Batten  a  une  légère 
grippe  en  janvier  1899  ;  il  ne  garde  le  Ht  qu'un  seul  jour  et  se  remet  ensuite, 
quoique  languissant,  à  ses  occupations  et  à  ses  jeux.  Le  quatrième  jour,  sa 
bonne  vient  pour  lui  donner  un  bain  ;  elle  le  trouve  avec  une  monoplégie  bra- 
chiale droite.  Puis  c'est  une  hémiplégie  droite  complète  avec  aphasie  ;  l'en- 
fant comprend  tout  ce  qu'on  lui  dit,  mais  ne  peut  parler.  Il  tombe  rapide- 
ment dans  le  coma  et  meurt  en  soixante-douze  heures. 

Une  fillette  de  huit  ans,  que  j'ai  vue  en  1903,  est  prise  tout  à  coup  de  con- 
vulsions épileptiformes  et  tombe  ensuite  dans  le  coma  ;  au  réveil,  on  cons- 
tate une  paralysie  complète  du  côté  gauche  avec  participation  du  facial  in- 
férieur. En  même  temps  il  y  a  contracture  et  exagération  des  réflexes.  Pouls 
régulier,  respiration  normale,  fièvre  modérée.  Après  une  prise  de  calomel  et 
l'application  de  sangsues  aux  apophyses  mastoïdes,  l'enfant  sort  de  sa  tor- 
peur. L'hémiplégie  disparaît  totalement  ;  l'enfant  peut  marcher,  mais  elle 
conserve  pendant  deux  ans  des  mouvements  athétosiques  de  la  main  gauche. 

Chez  une  petite  fille  de  deux  ans,  prise  de  convulsions  à  la  suite  de  bron- 
cho-pneumonie grippale,  la  paralysie  se  localise  au  côté  droit,  et  nous  consta- 
tons une  hémiplégie  spastique  qui  a  persisté  cinq  à  six  mois. 

Chez  la  fillette  de  quatre  mois,  prise  à  la  suite  de  la  vaccination,  l'encépha- 
lite débute  par  de  la  fièvre,  du  coma  et  une  raideur  générahsée,  interrompue 
de  temps  à  autre  par  des  mouvements  choréiformes.  Pendant  neuf  jours, 
l'enfant  reste  dans  la  torpeur  avec  contracture  des  membres,  myosis,  stra- 
bisme interne  de  l'œil  droit.  Pas  de  raideur  de  la  nuque,  pas  de  vomisse- 
ment. La  ponction  lombaire,  faite  par  mon  interne  Chartier,  donne  un  Hquide 
clair,  coulant  goutte  à  goutte  et  ne  contenant  pas  de  leucocytes.  Cela  permet 
d'éliminer  définitivement  la  méningite.  Au  neuvième  jour,  défervescence, 
l'enfant  refait  des  mouvements  spontanés,  crie,  mais  ne  semble  pas  prendre 
part  à  ce  qui  se  passe  autour  d'elle  ;  son  intelligence  et  ses  sens  sont  obnubi- 
lés. Elb  guérit  en  devenant  idiote. 

Chez  un  petit  garçon  de  trois  ans  atteint  de  coqueluche,  l'entrée  en  scène 
de  l'encéphalite  a  été  marquée  par  une  grande  convulsion,  qui  s'est  répétée 
plusieurs  fois  dans  la  journée.  A  partir  de  ce  moment,  torpeur,  mutisme,  som- 
nolence. 11  y  avait  de  la  fièvre  ;  on  donne  des  bains  et  de  l'antipyrine  ;  on  fait 
ensuite  des  applications  de  drap  mouillé.  A  deux  reprises,  le  D^"  Diamantber- 
ger  fait  une  ponction  lombaire  qui  donne  un  liquide  céphalo-rachidien  lim- 
pide, sans  lymphocytes  ni  autres  éléments  cellulaires.  Donc  pas  de  méningite. 
Plus  tard  l'enfant  présente  des  mouvements  choréiques,  puis  des  symptômes 
d'idiotie,  avec  faiblesse  des  membres  inférieurs,  impossibilité  de  marcher, 
mais  sans  localisation  paralytique.  On  a  été  obligé  de  k  placer  dans  une  mai- 
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son  spéciale,  où  on  lui  a  réappris  à  marcher  et  à  parler.  Avant  sa  maladie,  il 
était  remarquablement  intelligent  et  parlait  fort  bien  pour  son  âge. 

Chez  un  garçon,  actuellement  âgé  de  sept  ans  et  demi,  les  troubles  psy- 
chiques ont  été  plus  remarquables  encore.  A  l'âge  de  deux  ans,  ce  petit  malade 
est  pris  d'entérite  cholériforme  avec  hyperthermie.  A  la  fin  de  cette  maladie, 
convulsions  épileptiformes  très  graves  qui  se  répètent  ensuite  à  intervalles 
rapprochés  pendant  plus  de  quatre  ans.  L'enfant,  qui  était  intelligent  et  nor- 
mal auparavant,  devient  idiot  avec  excitation  cérébrale,  mouvements  inco- 
hérents, bredouillement  de  la  parole,  marche  pénible  en  équinisme.  Sous 
l'influence  du  drap  mouillé  répété  deux  fois  par  jour,  l'excitation  tombe,  la 
marche  devient  normale,  les  convulsions  épileptiformes  disparaissent.  Il  n'en 
a  pas  eu  depuis  deux  ans.  Mais  l'état  psychique  présente  des  particularités 
remarquables.  L'enfant  n'est  plus  agité,  mais  ne  peut  suivre  longtemps  la 
même  idée,  ni  prendre  part  à  une  conversation  prolongée  ;  sa  parole  est  en- 
core embarrassée,  son  regard  vague.  Cependant  il  est  calme,  comprend  tout 
ce  qu'on  lui  dit,  est  afïectueux  et  obéissant,  mais  surtout  a  une  mémoire 
visuelle  et  auditive  prodigieuse.  Dans  la  ville  qu'il  habite,  on  l'a  surnommé 
le  Bottin  vivant,  car  il  sait  les  noms  et  les  adresses  de  tous  les  habitants  de  la 
cité  ;  il  retient  les  airs  de  musique  après  une  seule  audition  ;  il  entend  monter 
quelqu'un  dans  l'escaher  de  la  maison  (hyperacousie)  et  reconnaît  la  personne 
au  bruit  de  sa  démarche,  même  quand  il  serait  resté  plusieurs  années  sans 
avoir  vu  cette  personne. 

Outre  les  troubles  psychiques  variés  qui  peuvent  succéder  à  l'encéphalite 
aiguë  (idiotie,  psychoses  diverses  curables,  ou  incurables),  outre  l'épilepsie 
dont  elle  est  souvent  le  point  de  départ,  nous  devons  insister  sur  les  troubles 
moteurs  auxquels  elle  donne  lieu  souvent.  Ces  troubles  consistent  en  hémi- 
chorée  ou  hémiathétose,  ataxie,  tremblements  divers.  J'ai  déjà  parlé  de 
l'athétose  et  des  mouvements  choréiformes.  Dans  un  cas  vu  par  Concetti,  le 
syndrome  simulait  la  sclérose  en  plaques.  Il  s'agissait  d'un  garçon  de  trois 
ans  (Bivisia  di  Clinica  Pediatrica,  fév.  1903),  qui,  après  quinze  jours  de  fièvre 
avec  troubles  digestifs,  présente  des  accidents  méningitiques.  La  ponction 
lombaire  ne  montre  ni  bactéries,  ni  leucocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien. A  l'agitation  du  début  succèdent  des  symptômes  de  sclérose  en  plaques 
(tremblement  intentionnel,  nystagmus,  scansion  des  mots,  exagération  des 
réflexes,  démarche  spastique).  Guérison  en' trois  mois.  Concetti  considère  ce 
cas  comme  un  exemple  d'encéphalo-myéhte.  Et  il  a  raison. 

Chez  une  fille  de  quatre  ans  et  demi  vue  par  Batten  {Lancet,  20  déc.  1902), 
l'encéphalite,  déclarée  au  cours  d'une  coqueluche,  a  déterminé  des  troubles 
ataxiformes  qui  ont  guéri  lentement.  J'ai  vu  récemment  (mai  1915)  une  fil- 
lette de  deux  ans  avec  des  troubles  tabéto-paralytiques  consécutifs  à  une 
encéphalie  aiguë  datant  de  trois  mois.  Dans  un  autre  cas,  l'enfant  n'avait 
conservé  de  son  encéphalite  que  du  strabisme  convergent. 

On  voit,  par  ces  quelques  exemples,  que  l'encéphalite  aiguë  peut  débuter 
par  des  convulsions,  par  des  contractures  ou  par  des  phénomènes  paraly- 
tiques. Le  début  par  des  convulsions  épileptiformes  est  habituel.  Puis  la 
maladie  évolue  comme  une  hémiplégie  flasque  ou  spasmodique,  comme  une 
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athétose,  une  chorée,  une  sclérose  en  plaques,  une  ataxie  locomotrice.  Tantôt 
Tintelligence  reste  intacte  après  la  crise,  tantôt  elle  est  compromise  ;  l'enfant 
peut  devenir  excité,  arriéré,  imbécile,  idiot,  ou  bien  il  reste  épileptique. 
Beaucoup  d'épilepsies,  dites  essentielles,  remontent  à  une  encéphalite  aiguë 
de  la  première  enfance. 

On  peut  distinguer  plusieurs  formes  ou  degrés  de  la  maladie.  Dans  les  cas 
légers,  bénins,  on  voit  l'enfant  guérir  très  vite  après  des  convulsions 
effrayantes  avec  menaces  de  localisation  spastique  ou  paralytique.  J'ai  vu, 
avec  les  D^*  Main  et  L.  Dubrisay,  un  petit  garçon  de  vingt-deux  mois  qui,  au 
cours  d'une  grippe  légère,  présenta  des  convulsions^épileptiformes  épouvan- 
tables limitées  au  côté  droit.  Après  la  crise  convulsive,  hémiplégie  droite  et 
aphasie.  Nous  discutâmes  à  ce  propos  la  possibihté  d'une  lésion  hémisphé- 
rique gauche  (hémorragie,  inflammation).  Or,  vingt-quatre  heures  après, 
la  paralysie  avait  disparu  presque  entièrement,  et  quarante-huit  heures 
plus  tard  la  guérison  était  complète. 

J'ai  vu  plus  tard,  avec  le  D^^  Brochin,  une  fdlett^  de  dix  mois,  qui, 
après  une  grippe  grave  (menaces  de  broncho-pneumonie),  a  fait  des  convul- 
sions éclamptiques  effrayantes  et  prolongées,  en  même  temps  que  le  thermo- 
mètre montait  à  39°  et  39o,6.  Le  lendemain,  monoplégie  brachiale  droite  ;  le 
surlendemain,  plus  rien,  guérison. 

A  côté  de  ces  cas  bénins  et  éphémères,  il  y  a  les  cas  graves,  qui  laissent  à 
leur  suite  une  paralysie  plus  durable,  une  contracture,  ou  un  tremblement 
d'une  durée  plus  ou  moins  longue.  Enfin,  dans  les  formes  très  graves,  l'en- 
fant succombe  rapidement  ou  devient  idiot,  avec  ou  sans  hémiplégie  spasmo- 
dique,  attestant  que  l'encéphalite  aiguë  a  été  suivie  d'encéphalite  chronique, 
de  sclérose  cérébrale. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  très  variable  suivant  les  formes  précitées  ; 
mais  il  est  bien  difficile  à  étabhr,  quand  on  assiste  au  début  des  accidents. 
Comment  pouvoir  annoncer  avec  certitude  que  telle  éclampsie  infantile 
s'évanouira  sans  laisser  de  trace,  et  que  telle  autre  mettra  la  vie  de  l'enfant 
en  danger  ou  laissera  des  séquelles  irrémédiables  ?  Le  pronostic  sera  bon  dans 
les  cas  éphémères,  assez  bon  dans  les  cas  accompagnés  de  phénomènes  para- 
lytiques ou  spasmodiques  locaHsés,  mauvais  dans  les  cas  accompagnés  de 
coma,  d'hyperthermie.  Il  est  fâcheux  quant  aux  suites  parfois  durables, 
parfois  incurables,  de  l'encéphalite.  L'hémiplégie  spastique  peut  persister 
indéfiniment  ;  on  doit  la  craindre  quand  la  contracture  est  très  accusée. 
L'idiotie-  peut  être,  elle  aussi,  irrémédiable.  Quant  aux  phénomènes  cho- 
réiques  et  athétosiques,  il  semble,  d'après  mes  observations,  qu'ils  n'aient 
pas  autant  de  gravité. 

Diagnostic.  —  Difficile  même  avec  les  pièces  sous  les  yeux,  on  comprend 
que  le  diagnostic  d'encéphalite  aiguë  soit  des  plus  déhcats.  Il  faut  distinguer 
V éclampsie  infantile  simple,  sans  lésion  ;  Vépilepsie  essentielle,  qui  devient  de 
plus  en  plus  rare  ;  les  pseudo-méningites  (méningisme,  réactions  méningées 
des  maladies  infectieuses),  accidents  d'ordre  réflexe  ou  toxique  qui  ne 
laissent  pas  de  traces  durables  sur  les  circonvolutions  cérébrales.  Une  en- 
quête sur  les  antécédents  et  sur  les  phénomènes  chniques  actuels  lèvera 
CoMBY.  —  Maladies  de  VEnfance.  48 
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les  doutes  ie  plus  souvent.    Mais    parfois    il  faudra   différer   l'énoncé   du 

diagnostic. 

Les  lésions  en  foyer  [iumeurs  cérébrales,  hémorragies  cérébrales  ou  ménin- 
gées, ramollissements)  ne  sont  pas  aussi  nettement  liées  à  une  maladie 
infectieuse  préalable  (grippe,  coqueluche)  que  l'encéphalite  aiguë,  et  leur 
évolution  est  différente.  La  ponction  lombaire,  en  cas  d'hémorragie  ménin- 
gée, donne  un  liquide  hématique  que  nous  ne  retrouvons  pas  dans  l'encépha- 
lite. Mais  le  point  délicat  est  la  différenciation  des  méningites  tuberculeuses  ou 
bactériennes.  Or,  dans  plusieurs  cas,  la  ponction  lombaire  nous  a  permis  d'éta- 
bhr  ce  diagnostic  différentiel,  et,  dans  les  cas  douteux,  il  faudra  toujours  y 
avoir  recours.  Dans  l'encéphalite  aiguë,  la  ponction  lombaire  donne  un  Hquide 
hmpide,  coulant  goutte  à  goutte,  ne  contenant  ni  microbes,  ni  leucocytes. 
Ces  caractères  négatifs  mettent  les  méninges  hors  de  cause.  On  sait  que,  dans 
la  méningite  tuberculeuse,  le  hquide  céphalo-rachidien  contient  des  lympho- 
cytes, tandis  que  les  polynucléaires  prédominent  dans  les  méningites  bacté- 
riennes. Dans  les  méningites,  il  y  a  la  raideur  de  la  nuque,  le  signe  de  Kernig, 
la  tache  cérébrale,  qui  manquent  dans  l'encéphalite.  Les  vomissements,  la 
constipation,  le  ventre  en  bateau,  la  douleur  de  tête  sont  également  absents 
ou  exceptionnels  dans  l'encéphalite  aiguë. 

La  question  des  relations  de  l'encéphalite  aiguë  avec  la  paralysie  infantile 
peut  être  soulevée  à  propos  du  diagnostic.  On  sait  que  la  poliomyélite  anté- 
rieure aiguë  de  l'enfance  débute  le  plus  .souvent  par  des  symptômes  géné- 
raux (fièvre,  convulsions,  état  cérébral),  qui  semblent  indiquer  une  partici- 
pation active  de  l'axe  cérébro-spinal  tout  entier.  Il  y  a  souvent  encéphalo- 
myéhte,  et  ce  n'est  que  dans  une  seconde  phase  que  le  processus  est  locahsé  à 
la  moelle.  D'ailleurs,  comme  l'a  bien  montré  Medin  {Arch.  de  Méd.  des  En- 
fants, 1898),  dans  les  épidémies  de  paralysie  infantile,  on  rencontre  fréquem- 
ment l'association  de  l'encéphalite  aiguë  avec  la  myélite. 

Traitement.  —  Appelé  au  début  d'une  encéphalite  aiguë,  on  cherchera  à 
calmer  l'irritation  cérébrale  par  l'apphcation  de  la  glace  ou  des  compresses 
froides  sur  la  tête,  par  la  saignée  locale  dans  quelques  cas  (sangsues  aux  apo- 
physes mastoïdes),  parles  lavements  purgatifs,  par  les  bains  tièdes  ou  frais. 
L'enfant  est  agité  et  contracture  ;  on  donnera  le  chloral  et  le  bromure  de  po- 
tassium en  lavement  ou  suppositoire.  Dans  l'intervalle  des  bains  (30  à  35<^ 
suivant  l'intensité  de  la  fièvre),  bottes  d'ouate,  alimentation  hquide  (lait  à  la 
cailler  quand  l'enfant  ne  peut  exercer  de  mouvements  de  succion).  Après  la 
phase  aiguë,  j'ai  prescrit  souvent  l'iodure  de  potassium  à  petites  doses,  les 
bains,  le  massage,  les  mouvements  passifs  avec  rééducation  dés  mouvements 
et  surtout  le  drap  mouillé,  qui,  dans  tous  les  cas  d'excitation  cérébrale,  m'a 
paru  très  efficace.  Si  l'on  soupçonne  la  syphilis,  on  prescrira  les  frictions 
quotidiennes  avec  2  grammes  d'onguent  napolitain,  les  injections  intra- 
musculaires d'hectine  ou  d'arséno-benzol. 
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14.  —  ABCÈS  DU  CERVEAU 


Étiologie.  —  Rare  chez  les  enfants,  l'abcès  du  cerveau  se  rencontre  un  peu 
plus  souvent  dans  la  seconde  que  dans  la  première  enfance.  Tantôtja  cause 
est  ignorée  et  l'encéphalite  semble  primitive  ;  tantôt  et  plus  souvent  elle  est 
secondaire  à  un  traumatisme  (contusion,  plaie,  fracture  du  crâne),  à  une 
otite,  à  une  carie  du  rocher,  à  une  ostéomyélite,  à  une  ophtalmie  purulente,  à 
la  pyohémie,  à  la  rougeole.  Henoch  a  vu  une  rhinite  chronique  avec  carie 
de  la  lame  criblée  de  l'ethmoïde  entraîner  un  abcès  colossal  de  l'hémisphère 
droit.  Rilhet  et  Barthez  ont  vu  une  pleurésie  purulente  se  comphquer  d'abcès 
cérébral.  Toutes  ces  maladies  agissent  en  ouvrant  la  porte  à  un  microbe  pyo- 
gène  (streptocoque  ou  staphylocoque).  De  toutes  les  causes,  la  plus  fréquente 
est  l'otite  suppurée,  avec  ou  sans  carie  du  rocher  ;  cette  maladie  provoque, 
soit  par  propagation,  soit  à  distance,  un  abcès  qui  peut  occuper  le  cerveau,  le 
cervelet  et  même  l'isthme. 

Savariaud  et  Dutheillet  de  Lamothe  {Journal  de  Méd.  de  Paris, 
2  mars  1912)  ont  rapporté  deux  cas  d'abcès  cérébelleux  droit  chez  un  garçon 
de  quatorze  ans  et  d'abcès  cérébral  gauche  chez  une  fille  de  huit  ans,  à  la  suite 
d'une  othorrée  chronique  fétide  dans  les  deux  cas.  Mort  malgré  l'intervention. 
M.  Valabrega  (Arch.  Lat.  Amer,  de  Pediairia,  janvier-avril  1917)  a  vu  un 
abcès  cérébral  primitif  à  pneumocoques  chez  un  garçon  de  7  ans.  L'abcès,  en 
billion  de  rhemi'^e  (100  s^ramra-^s)  siéG:eai'^,  dans  l'hémisphère  gauche. 

Anatomie  pathologique.  —  La  collection  purulente  peut  être  précédée  de  la 
lésion  décrite  sous  le  nom  de  ramollissemenl  rouge,  à  cause  de  la  faible  consis- 
tance de  la  pulpe  cérébrale  et  de  la  congestion  qui  l'accompagne.  D'après 
Hayem,  il  se  fait  une  multiplication  des  cellules  de  la  névroglie,  qui  s'accu- 
mulent autour  des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  ;  puis  les  éléments 
cellulaires  sont  frappés  dé  dégénérescence  granulo-graisseuse  ;  enfin  la  diapé- 
dèse  des  globules  blancs  joue  un  rôle  important  dans  la  formation  du  pus. 
Quand  le  pus  est  collecté,  il  se  loge  dans  une  cavité  irrégulière,  à  parois  to- 
menteuses,  ou  lisse  et  kystiforme.  Ce  pus  est  jaune  verdâtre,  épais,  bien  lié, 
parfois  fétide.  Il  est  rare  que  l'abcès  soit  proche  du  foyer  initial,  du  rocher 
carié  par  exemple  ;  le  plus  souvent  il  en  est  séparé  par  du  tissu  cérébral  sain. 
Il  est  unique  ou  multiple,  superficiel  ou  profond.  Il  siège  habituellement 
dans  le  centre  ovale  ;  on  peut  trouver  aussi  un  foyer  sous-méningé  en  même 
temps  qu'un  foyer  profond.  Le  volume  est  très  variable  :  il  y  a  des  abcès 
petits, miliaires,  des  abcès  moyens  (volume  d'une  noix)  et  des  abcès  énormes 
occupant  la  presque  totalité  d'un  hémisphère  et  donnant  au  cerveau  l'aspect 
d'une  gelée  tramblante.  Ils  peuvent  entraînor  la  méningite  suppurée. 

Symptômes.  —  On  a  décrit  trois  périodes  :  la  première,  initiale,  répondant  à 
l'encéphalite  et  à  la  formation  du  pus  ;  la  seconde,  moyenne,  caractérisée  par 
l'apaisement  et  la  tolérance  ;  la  troisième,  terminale,  mais  c'est  un  ordre 
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théorique  et  artificiel.  L'abcès  peut  se  former  sans  bruit  et  rester  latent  jus- 
qu'à l'explosion  terminale. 

La  céphalalgie  est  le  symptôme  le  plus  précoce  et  le  plus  constant  ;  elle 
peut  indiquer  approximativement  le  siège  de  la  lésion  ;  si  elle  occupe  l'occi- 
put ou  la  nuque,  on  doit  penser  à  l'abcès  du  cervelet.  La  fièvre  est  modérée 
(390),  le  pouls  accéléré,  parfois  irréguher.  Les  vertiges,  les  éblouissements, 
l'embarras  de  la  parole,  les  nausées,  les  vomissements  peuvent  s'ajouter  à  la 
céphalée.  On  a  noté  aussi  la  mydriase,  l'inégalité  pupillaire,  le  strabisme,  les 
alternatives  de  pâleur  et  de  rougeur  de  la  face,  les  fourmillements  dans  une 
moitié  du  corps,  des  contractures  légères.  Le  début  peut  être  marqué  par  du 
délire  ou  des  convulsions,  suivies  d'hémiplégie.  Ailleurs,  l'enfant  tombe  dans 
un  coma  interrompu  par  des  cris,  de  l'agitation  ;  il  présente  parfois  de  l'apha- 
sie (abcès  frontal  gauche). 

Le  ventre  est  généralement  déprimé,  il  y  a  de  la  constipation,  de  la  réten- 
tion d'urine.  Aucun  de  ces  symptômes  n'est  caractéristique,  et  l'on  peut  aussi 
bien  penser  à  la  méningite  qu'à  l'abcès  du  cerveau.  Mais  la  méningite  ne  pré- 
sente pas  la  rémission  qu'on  observe  souvent  dans  l'abcès  cérébral  et  qui 
répond  à  l'enkystement  de  l'abcès  et  à  la  période  de  tolérance.  On  voit  en 
effet,  au  bout  de  quelques  jours,  l'enfant  revenir  complètement  à  lui,  ou  gar- 
der seulement  une  paralysie.  Chez  un  enfant  atteint  de  fracture  du  crâne,  la 
rémission  dura  dix-huit  jours  (1).  Elle  peut  être  beaucoup  plus  longue. 
Après  cette  période  de  rémission,  dont  la  durée  est  si  variable,  éclatent  des 
accidents  mortels  (convulsions,  hémiplégie,  contractures,  coma).  Cette  ex- 
plosion dépend  soit  de  l'irritation  exercée  par  le  foyer  sur  le  tissu  cérébral, 
soit  d'une  fusée  purulente  vers  les  méninges  ou  les  ventricules.  La  période 
terminale  dure  rarement  plus  de  deux  ou  trois  jours. 

Diagnostic.  —  En  l'absence  de  symptômes  qui  lui  soient  propres,  l'abcès 
cérébral  se  reconnaîtra  d'après  les  antécédents  de  l'enfant,  les  maladies 
concomitantes,  la  marche  des  accidents.  La  méningite  simple,  la  méningite 
tuberculeuse,  le  tubercule  cérébral,  sont  les  affections  qui  présentent  le  plus 
de  points  communs  avec  l'abcès  du  cerveau. 

Traitement.  —  On  fera  la  prophylaxie  de  l'abcès  cérébral  en  traitant  les 
otorrhées  de  l'enfance.  On  fera  de  la  médecine  palliative  en  donnant  du  bro- 
mure de  potassium,  en  appliquant  une  vessie  de  glace  ou  un  vésicatoire  sur  la 
tête.  Enfin  on  cherchera  à  intervenir  d'une  façon  curative  par  la  îrépanatiorij 
en  étudiant  avec  soin  les  symptômes  qui  permettent  de  localiser  l'abcès. 


15. —  SCLÉROSE  ET  ATROPHIE  CÉRÉBRALES. 
PORENCÉPHALIE.  —  HÉMIPLÉGIE  SPASMODIQUE 

L'inflammation  congénitale  ou  acquise  de  l'écorce  cérébrale,  avec  ou  sans 
atrophie,  donne  lieu  chez  les  jeunes  sujets  à  des  symptômes  complexes,  mais 
surtout  à  des  paralysies  spasmodiques  et  à  des 'troubles  intellectuels  souvent 

(1)  DuBARD,  Société  Analomique,  1880. 
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incurables.  Sous  le  nom  d'agénésie  cérébrale  et  de  paralysie  congénitale, 
Oazauvielh,  interne  à  la  Salpêtrière,  a  décrit,  en  1827,  la  plupart  des  lésions 
dont  V hémiplégie  spasmodique  est  le  syndrome  principal.  Lallemand  (1835)  a 
montré  le  rôle  de  l'encéphalite  ;  Cotard  (1868)  a  fort  bien  décrit  l'hémiplégie 
infantile.  La  thèse  de  Raymond  sur  l'hémichorée  (1876)  et  celle  d'Oulmont 
sur  l'athétose  (1878)  complétèrent  ces  recherches  poursuivies  par  Kundrat, 
Bourneville  et  Wuillamier  (1882),  Gaudart  (1),  Richardière  (2),  Jendrassik 
et  Marie  (3),  Marie  (4),  Audry,  Gibotteau  (5). 

Étiologie.  —  La  sclérose  cérébrale  est  surtout  fréquente  dans  les  pre- 
mières années  de  la  vie.  Sur  160  cas  se  rapportant  à  toutes  les  variétés  de  la 
maladie,  19  remontaient  à  la  vie  fœtale,  35  s'étaient  déclarés  dans  la  pre- 
mière année,  29  dans  la  seconde,  17  dans  la  troisième,  9  dans  la  quatrième. 
9  dans  la  cinquième,  13  dans  la  sixième,  16  dans  la  septième  (Wollenborg). 
Après  neuf  ans,  aucun  cas  n'a  été  observé  :  l'asphyxie  des  nouveau-nés,  une 
présentation  vicieuse  ayant  rendu  l'accouchement  laborieux,  sont  signalés  à 
l'origine  de  quelques  cas.  D'autres  traumatismes  crâniens  (chutes,  coups), 
sont  cités.  Chez  beaucoup  de  sujets,  on  retrouve,  quand  on  la  cherche  bien, 
l'hérédité  neuro-pathologique  (épilepsie,  hystérie,  chorée,  alcoohsme  des  pa- 
rents ou  des  collatéraux).  Parfois,  plusieurs  membres  de  la  même  famille 
sont  atteints,  et  Baginsky  invoque  la  consanguinité  des  générateurs. 

Marie  a  insisté  sur  le  rôle  pathogénique  joué  par  les  maladies  infectieuses, 
les  fièvres  éruptives,  la  fièvre  typhoïde,  la  syphilis  héréditaire.  Ces  causes 
agissent  en  provoquant  une  encéphalite  aiguë  qui  précède,  dans  beaucoup  de 
cas,  l'encéphalite  chronique  et  la  sclérose  cérébrale. 

Anatomie  pathologique.  —  Voici  les  principales  lésions  trouvées  dans  les 
autopsies  et  dont  la  plupart  ont  été  bien  décrites  par  Cotard  :  1^  Plaques 
jaunes  ou  dépressions  ocreuses  au  niveau  des  circonvolutions  rétractées,  fron- 
cées, atrophiées  ;  quelques-unes  de  ces  plaques  sont  très  affaissées  et  af- 
fleurent les  ventricules.  2^  Infillralion  celluleuse  ou  cavités  traversées  par  des 
brides  et  des  cloisons,  contenant  un  liquide  laiteux  ou  clair  ;  kystes  à  parois 
indurées  et  jaunâtres,  au  centre  des  hémisphères  ;  parfois  cicatrices  linéaires. 
3^  PorencépJialie,  atrophie  et  disparition  complète  du  tissu  nerveux,  trou 
s'enfonçant  dans  le  cerveau,  pouvant  aller  jusqu'aux  ventricules.  La  sub- 
stance nerveuse  ayant  disparu,  les  méninges  viennent  au  contact  de  l'épen- 
dyme  (Kundrat).  4^  Sclérose  lobaire  primitive  (Richardière)  ;  l'hémisphère 
est  atrophié  dans  sa  totalité  ;  dans  un  cas  de  Jendrassik  et  Marie,  la  longueur 
de  l'hémisphère  malade  était  diminuée  de  15  millimètres,  et  son  épaisseur 
de  32.  Le  sillon  de  Rolando  avait  68  millimètres  du  côté  malade  et  120  du 
côté  sain.  Dans  cette  forme,  l'hémisphère  malade  contraste  avec  l'hémi- 
sphère sain  qui  le  déborde  de  toutes  parts.  Les  circonvolutions  ratatinées  sont 
réduites  à  la  moitié,  au  quart  de  leurs  dimensions  physiologiques  ;  la  forme 

(1)  Thèse  de  Genève,  1884. 

(2)  Thèse  de  Paris,  1885. 

(3)  Archives  de  physiologie,  1885. 

(4)  Diclionnaire  Dechambre,  1888. 

(5)  Thèse  de  Paris,  1889. 


758  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L'ENFANCE 

générale  de  l'hémisphère  est  conservée,  il  n'y  a  pas  de  lésion  en  foyc. .  (;epen- 
dant  la  sclérose  porte  habituellement  sur  certains  lobes  et  sur  certaines  cir- 
convolutions. Toutes  ces  lésions  sont  d'origine  vasculaire  (thrombose,  embo- 
lie, hémorragie)  ou  périvasculaire.  5^^  La  méningo-encéphaliîe  chronique  ré- 
clame sa  part  (Bourneville  et  Wuillamier,  Jules  Simon)  ;  la  pie-mère  adhère 
intimement  à  l'écorce  cérébrale,  et  on  ne  peut  la  détacher  sans  entraîner  avec 
elle  la  substance  grise  sous-jacente  ;  la  substance  blanche  apparaît  alors  dure, 
ferme,  crénelée  ;  cette  lésion  est  bilatérale,  étant  d'origine  méningée  ;  mais 
elle  peut  être  prédominante  sur  un  hémisphère,  donnant  heu  à  l'hémiplégie 
spasmodique.  6^  Bourneville  et  Brissaud  ont  décrit  une  autre  forme,  polioen- 
céphalite  tubéreuse,  représentée  par  de  petites  nodosités  conjonctives,  peut- 
être  gliomateuses,  sans  accompagnement  d'hémiplégie  spasmodique. 

Comment  devons-nous  interpréter  ces  lésions  ?  D'après  Cotard,  et  son 
explication  est  très  admissible,  les  kijsles  sont  le  résidu  d'anciens  foyers 
hémorragiques  cérébraux  et  même  méningés  ;  les  plaques  jaunes  repré- 
sentent des  foyers  anciens  de  ramollissement.  Ruptures  et  thromboses  arté- 
rielles, thromboses  veineuses  (sinus)  sont  à  l'origine  de  ces  foyers.  Quant  à  la- 
porencéphalie,  Kundrat  a  trouvé,  dans  27  cas,  que  la  lésion  occupait  le  terri- 
toire de  l'artère  cérébrale  moyenne,  et  il  invoque  l'anémie  des  nouveau-nés. 
L'origine  artérielle  de  la  lésion  n'est  pas  douteuse  pour  la  sclérose  lobaire. 

Les  lésions  secondaires  sont,  du  côté  des  hémisphères  atrophiés  et  scléro- 
sés :  la  prohfération  de  la  névroglie,  l'étouffement  des  fibres  et  des  cellules 
nerveuses,  la  dilatation  des  espaces  périvasculaires,  l'état  sinueux  des  vais- 
seaux, le  dépôt  de  corps  granuleux  en  abondance.  Les  noyaux  opto-striés 
sont  le  plus  souvent  atrophiés  et  sclérosés,  les  ventricules  dilatés  ;  l'hémi- 
sphère malade  est  réduit  à  une  sorte  de  coque. 

Du  côté  du  cervelet,  Turner  (1)  a  constaté  une  atrophie  du  lobe  opposé  à 
celui  du  cerveau.  Dans  la  protubérance,  le  bulbe,  la  moelle,  on  trouve  une 
sclérose  descendante  du  faisceau  pyramidal.  Quand  la  lésion  est  congénitale, 
ou  remonte  à  la  première  enfance,  le  crâne  est  déformé  ;  il  se  moule  sur  l'hémi- 
sphère atrophié,  ses  dépressions  se  comblent,  son  épaisseur  augmente.  A  l'ex- 
térieur, on  sent  un  aplatissement  anormal,  mais  il  est  rare  qu'il  y  ait  une 
perte  de  substance  osseuse. 

Symptômes.  —  On  peut  ainsi  résumer  les  symptômes  du  début  à  la  nais- 
sance ou  dans  les  premiers  mois  de  la  vie  :  l'enfant  est  pris  de  convulsions 
suivies  d'hémiplégie,  flasque  d'abord,  ensuite  spasmodique,  avec  contracture 
au  bout  de  quelques  mois  ;  le  membre  ne  présente  pas  son  accroissement  phy- 
siologique ;  il  est  animé  de  mouvements  variés,  l'intelligence  est  amoindrie  ou 
retardée  ;  des  attaques  épileptiformcs  surgissent.  Les  convulsions  initiales, 
généralement  soudaines,  sont  souvent  unilatérales  ;  elles  se  succèdent  rapi- 
dement en  empiétant  les  unes  sur  les  autres  (état  de  mal)  pendant  plusieurs 
heures  ;  elles  sont  accompagnées  de  fièvre,  et  les  accès  se  reproduisent  à  inter- 
valles rapprochés  (séries  d'accès).  Dès  le  premier  accès,  l'hémiplégie  peut 
être  évidente  ou  n'apparaître  qu'au  deuxième  ou  troisième  accès,  ou  même 

(1)    Thèse  de  Paru,  1863, 
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longtemps  après.  Chez  les  enfants  de  deux  à  trois  ans,  les  convulsions  peuvent 
manquer,  et  la  maladie  débute  par  un  ictus  apoplectique  avec  perte  de  con- 
naissance. L'hémiplégie  s'observe  plus  fréquemment  que  les  monoplégies  ;  le 
membre  supérieur  est  plus  paralysé  que  l'inférieur,  il  y  a  parfois  de  la  para- 
plégie et  même  une  diplégie  (paralysie  des  quatre  membres)  plus  ou  moins 
complète.  Les  extrémités  des  membres  sont  plus  paralysées  que  leurs  racines. 
L'asymétrie  du  visage  n'est  pas  rare,  mais  l'hémiplégie  faciale  manque  par- 
fois. Rien  du  côté  des  muscles  oculaires,  ni  strabisme,  ni  nystagmus.  Les 
membres  paralysés  sont  plus  froids  que  les  membres  sains  ;  ils  conservent 
leurs  réactions  électriques.  On  note  souvent  des  arthralgies  et  des  craque- 
ments articulaires.  Par  la  suite,  l'hémiplégie  peut  présenter  d'autres  carac- 
tères qui  permettent  de  décrire  plusieurs  formes. 

70  Forme  avec  contracture  et  déformation  des  membres,  —  Le  membre  su- 
périeur atrophié  est  tenu  parallèlement  au  tronc,  l'avant-bras  fléchi  et  dirige 
en  dedans,  le  poignet  en  flexion  forcée,  la  main  déviée  vers  le  bord  cubital,  la 
paume  de  la  main  en  gouttière,  les  doigts  étendus  ou  en  griffe.  Le  membre 
inférieur,  également  atrophié,  est  dans  la  rectitude,  avec  pied  bot  équin  ; 
l'enfant  marche  sur  ses  orteils.  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés.  L'atro- 
phie est  totale,  elle  porte  sur  les  parties  superficielles  et  sur  les  parties  pro- 
fondes, sur  les  muscles  et  sur  le  squelette  ;  les  os  sont  amincis  et  raccourcis  ; 
le  thorax  et  le  bassin,  arrêtés  dans  leur  développement,  sont  plus  étroits  ;  la 
mamelle,  le  testicule,  l'œil,  l'oreille,  sont  atrophiés. 

2°  Forme  avec  athétose.  —  Les  membres  atteints  ne  sont  pas  sensiblement 
atrophiés,  ni  contractures,  ni  inertes  ;  il  y  a  parfois  même  hypertrophie  ;  les 
réflexes  tendineux  sont  normaux  et  les  membres,  loin  de  sembler  paralysés, 
sont  animés  d'une  mobilité  particulière,  qui  apparaît  à  l'occasion  des  mouve- 
ments voulus  et  qui  se  manifeste  surtout  pendant  la  préhension  manuelle.  Il 
peut  y  avoir  aussi  hémichorée  ou  tremblement.  Il  n'y  a  pas  d'hémi-anesthé- 
sie  véritable  ;  mais  parfois  la  sensibilité  est  émoussée.  Il  y  a  des  formes  de 
transition  ou  mixtes.  L'intelligence  peut  rester  normale,  mais  souvent  elle 
subit  un  arrêt  de  développement  :  l'enfant  est  idiot,  imbécile  ou  arriéré  ;  ces 
troubles  sont  plus  marqués  quand  la  paralysie  est  double.  Ils  restent  station- 
naires  ;  il  n'y  a  pas  de  progrès  dans  la  démence,  et  même  l'intelligence  peut 
être  développée  par  l'éducation  (Bourneville  :  atehers  de  Bicêtre). 

Bernhardt  a  signalé  l'aphasie,  qui  est  rare  et  qui  ne  persiste  pas.  Les  at- 
taques épileptiformes  sont  fréquentes  et  la  date  de  leur  apparition  varie.  Les 
accès  se  montrent  tantôt  dès  les  premiers  jours,  tantôt  au  bout  de  plusieurs 
années.  Il  y  a  une  aura  habituelle  qui  consiste  en  secousses,  douleurs,  four- 
millements, engourdissements  dans  le  membre  paralysé;  cette  aura  permet 
au  malade  de  prendre  quelque  précaution.  Le  cri  initial  fait  défaut,  la  perte 
de  connaissance  n'est  pas  fatale,  les  convulsions  toniques  dél)utent  par  le 
côté  malade,  y  restent  localisées  ou  prédominantes  (épilepsie  jacksonnienne). 
Il  n'y  a  pas  de  morsure  de  la  langue,  pas  d'écume  sanglante  aux  lèvres,  pas 
d'évacuations  involontaires.  L'accès  se  termine  brusquement,  sans  être  suivi 
de  stertor,  de  délire,  d'impulsions.  On  ne  constate  pas  les  vertiges,  les  ab- 
sences qui  constituent  le  petit  mat.  D'abord  diurnes,  les  accès  peuvent  deve- 
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nir  nocturnes  ;  ils  peuvent  se  répéter  en  séries  (état  de  mal),  sans  être  aussi 
graves  que  dans  l'épilepsie  commune,  sans  amener  une  grande  élévation  ther- 
mique (38°,  380,5).  Cependant,  à  la  longue,  ces  différences  entre  l'épilepsie 
vraie  et  l'épilepsie  partielle  s'atténuent,  et  le  pronostic  est  aussi  mauvais 
dans  un  cas  que  dans  l'autre. 

Diagnostic.  —  Au  début,  on  peut  hésiter  entre  la  sclérose  cérébrale  et  la 
méningite  tuberculeuse,  mais  cette  hésitation  ne  sera  pas  de  longue  durée. 
Les  tumeurs  cérébrales  ont  aussi  des  symptômes  communs  (accès  épilepti- 
formes,  paralysies)  qui  pourraient  jeter  dans  l'incertitude.  Mais  leur  marche 
est  différente,  et  il  y  a  des  rémissions  qu'on  n'observe  pas  dans  la  sclérose.  La 
chorée  molle  se  présente  comme  une  paralysie  flasque,  sans  contracture  ni 
spasmes,  au  milieu  de  mouvements  incohérents  qui  jugent  la  question  ;  d'ail- 
leurs elle  appartient  à  la  seconde  enfance.  L'hémiplégie  hystérique  est  très 
rare  dans  la  première  enfance  et  peut  être  éliminée  presque  à  coup  sûr.  La 
pseudo-paralysie  syphilitique  se  reconnaît  à  l'existence  d'une  lésion  osseuse 
concomitante  (décollement  épiphysaire,  hypérostose)  et  de  lésions  spéci- 
fiques cutanées  et  muqueuses.  La  paralysie  obstétricale  des  nouveau-nés  est 
flasque  ;  c'est  une  paralysie  radiculaire,  sans  contracture,  pouvant  aboutir  à 
l'atrophie  ;  son  origine  est  évidente  dans  la  plupart  des  cas. 

Il  faut  faire  le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion. 

Pronostic, —  Le  pronostic  de  la  sclérose  cérébrale  est  mauvais  ;  sans  doute, 
la  survie  est  longue,  mais  l'incurabilité  est  presque  absolue.  D'ailleurs,  beau- 
coup d'enfants  succombent  avant  la  période  paralytique,  au  milieu  de  con- 
vulsions qu'on  rapporte  à  la  méningite  ou  à  toute  autre  cause.  Enfin  l'épilep- 
sie ultérieure  assombrit  le  pronostic  pour  les  survivants. 

Traitement.  —  Les  révulsifs  conviennent  à  la  phase  aiguë  ;  plus  tard,  on 
cherche  à  améliorer  la  situation  par  l'électricité,  le  massage,  l'orthopédie. 
Récemment  la  chirurgie  s'est  efforcée  d'agir  directement  sur  la  lésion.  On  a 
essayé  la  trépanation.  Sonnenburg,  chez  une  fillette  de  douze  ans,  atteinte 
depuis  l'âge  de  quatre  ans  d'hémiplégie  spasmodique  droite,  trépana  au  ni- 
veau du  sillon  rolandique  gauche  et  tomba  sur  un  kyste  qu'il  réséqua  partiel- 
lement ;  l'enfant  fut  améliorée  (1).  Larinelongue  a  traité  avec  succès,  par  une 
autre  méthode,  la  craniedomie,  certains  idiots  à  crâne  étroit,  dont  plusieurs 
étaient  atteints  de  sclérose  cérébrale.  Il  a  obtenu  des  résultats  encourageants. 

16.  —  HYPERTROPHIE  DU  CERVEAU 

Le  cerveau,  chez  les  jeunes  enfants,  peut  prendre  un  développement  consi- 
dérable, soit  dans  sa  totalité,  soit  dans  une  de  ses  parties.  C'est  V hypertrophie 
du  cerveau,  signalée  pour  la  première  fois  par  Laënnec,  décrite  ensuite  par 
Scoutteten,  Landouzy,  West,  Barthez  et  Sanné,  D'Espine  et  Picot.  Parmi  les 
observations  rapportées,  les  unes  ont  trait  à  la  sclérose  hypertrophique,  les 
autres  sont  relatives  à  l'hypertrophie  véritable,  c'est-à-dire  au  développe- 
Il)  Soc.  de  Méd.  Interne  (Berlin,  10  juin  1910). 
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ment  exagéré,  mais  parallèle,  de  tous  les  éléments  :  névroglie,  cellules  et 
fibres  nerveuses.  En  général,  l'hypertrophie  est  limitée  aux  hémisphères  céré- 
braux ;  elle  n'atteint  pas  la  moelle  allongée  ni  le  cervelet. 

Étiologie.  ■ —  L'hypertrophie  du  cerveau  est  une  maladie  congénitale  ou 
très  précoce  ;  elle  est  plus  fréquente  chez  les  garçons  que  chez  les  filles  ;  elle 
pourrait  atteindre  plusieurs  enfants  de  la  même  famille  et  coïncider  avec 
d'autres  anomalies,  la  macroglossie  par  exemple  (Betz).  West  établit  un  rap- 
port entre  l'hypertrophie  cérébrale  et  les  troubles  de  nutrition,  le  rachitisme 
en  particulier  ;  il  incrimine  aussi  la  scrofule,  mais  cette  cause  est  bien  hypo- 
thétique. Peut-être  pourrait-on  faire  intervenir  avec  plus  de  raison  l'alcoo- 
lisme ou  la  syphilis  des  ascendants. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  hémisphères  cérébraux  sont  augmentés  de 
volume,  les  circonvolutions  sont  tassées,  aplaties,  et  parfois  la  face  interne  du 
crâne  présente  un  amincissement,  une  usure  en  rapport  avec  la  pression 
exercée  de  dedans  en  dehors  par  le  développement  de  la  masse  cérébrale.  La 
substance  grise  est  peu  épaissie,  mais  la  blanche  est  augmentée  de  volume, 
plus  dure  et  plus  pâle  qu'à  1  état  normal.  Les  ventricules  sont  rétrécis  et 
affaissés,  le  liquide  céphalo-rachidien  ayant  disparu  en  partie.  Quand  on  pèse 
les  hémisphères,  on  trouve  un  poids  très  supérieur  au  poids  physiologique 
(1.250  grammes  chez  un  garçon  de  deux  ans  et  demi  observé  par  D'Espine  et 
Picot).  Chez  une  fillette  de  cinq  ans,  l'hémisphère  droit  pesait  640  grammes  et  le 
gauche  500  grammes.  Dans  ce  cas,  l'hypertrophie  était  unilatérale.  L'hémis- 
phère atteint  était  ferme  à  la  pression  ;  les  ventricules  étaient  étroits  et  vides  de 
liquide.  Quelquefois  on  trouve  des  noyaux  de  sclérose  avec  de  l'hypertrophie. 

D'après  Rokitanski,  l'examen  histologique  révélerait  une  hyperplasie  du 
tissu  conjonctif  sans  développement  exagéré  des  cellules  nerveuses  et  des  tubes 
nerveux.  Mais,  dans  le  cas  cité  plus  haut  de  D'Espine  et  Picot,  toutes  les  par- 
ties de  l'encéphale  avaient  leur  structure  normale,  sauf  le  bulbe  et  la  moelle 
(dégénérescence  descendante).  Sutures  ossifiées,  pas  de  signes  de  rachitisme. 

Symptômes.  —  Le  début  peut  être  très  précoce  ;  Thomas  Watson  (cité  par 
West)  rapporte  l'histoire  d'un  enfant  dont  la  tête  se  met  à  croître  rapidement 
à  l'âge  de  six  mois  ;  à  deux  ans,  elle  était  si  lourde  qu'elle  empêchait  la  marche 
et  la  station  debout.  L'enfant,  quoique  maigre,  était  vif,  et  ses  fonctions  ani- 
males s'exécutaient  bien  ;  à  deux  ans  et  demi,  il  mourut  d'une  affection  pul- 
monaire. Les  mensurations  suivantes  montrent  le  degré  excessif  de  l'hypertro- 
phie :  36  centimètres  d'une  oreille  à  l'autre.  39  centimètres  de  l'arcade  sour- 
cilière  à  l'occiput,  60  .centimètres  de  circonférence.  La  fontanelle  posté- 
rieure était  soudée  de  même  que  les  sutures  ;  les  ventricules  étaient  vides. 

En  même  temps  que  la  tête  augmente  de  volume,  il  est  rare  que  l'intelli- 
gence ne  présente  pas  quelques  troubles  ;  l'enfant  devient  apathique,  indiiïé- 
rent,  triste,  somnolent  ;  parfois  il  est  inquiet,  agité  ;  son  caractère  change,  ses 
facultés  se  développent  mal,  la  parole,  la  marche,  la  dentition  sont  retar- 
dées, le  rachitisme  s'accuse  du  côté  des  membres.  On  a  noté  parfois  de  la 
fièvre,  des  convulsions  générales,  du  spasme  de  la  glotte.  A  ces  paroxysmes 
nerveux  peuvent  succéder  des  paralysies  complètes  ou  incomplètes,  du  stra- 
bisme, des  contractures.  Quelques  enfants  ne  présentent  aucun  symptôme, 
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en  dehors  du  développement  de  la  tête.  Dans  le  cas  de  Scoutteten,  on  voit  un 
garçon  de  cinq  ans  et  demi  dont  la  tête  avait  augmenté  lentement  et  insensi- 
blement ;  l'enfant  n'avait  aucune  douleur,  il  était  simplement  gêné  par  le 
poids  de  sa  tête,  qui,  lorsqu'il  courait,  le  faisait  tomber  en  avant.  Son  intelli- 
gence n'était  pas  au-dessous  de  la  moyenne.  Il  mourut  d'une  affection  acci- 
dentelle. Le  malade  de  Landouzy,  âgé  de  dix  ans,  avait  une  tête  énorme 
depuis  sa  naissance  ;  il  avait  acquis  la  taille  et  le  développement  des  enfants 
de  son  âge  ;  il  était  intelligent  et  se  portait  bien,  quand  il  fut  emporté  par  des 
accidents  pulmonaires.  L'autopsie  montra  un  cerveau  pesant  600  grammes 
de  plus  que  celui  d'un  enfant  de  cet  âge  et  près  de  300  grammes  de  plus  que 
celui  d'un  adulte.  L'examen  fait  par  Magnan  décela  une  structure  noimale. 
Quand  il  y  a  des  accidents  nerveux,  des  paralysies,  convulsions,  contractures, 
de  l'idiotie,  l'hypertrophie  est  combinée  avec  une  sclérose  corticale  tubéreuse 
ou  diffuse,  limitée  à  un  hémisphère,  à  un  groupe  de  circonvolutions. 

Le  pronostic  est  grave  ;  mais  les  enfants  meurent,  non  pas  de  l'hypertro- 
phie cérébrale,  mais  d'une  affection  intercurrente.  S'il  y  a  complication  de 
sclérose,  la  mort  est  habituelle  dans  les  premières  années  de  la  vie.  On  a  note 
parfois  la  mort  subite. 

Diagnostic. —  Le  diagnostic  est  difficile,  et  l'hypertrophie  du  cerveau  c^t 
généralement  confondue  avec  V hydrocéphalie  ;  or,  dans  cette  dernière  mala- 
die, le  volume  élu  crâne  est  plus  considérable,  les  sutures  sont  disjointes,  le& 
symptômes  de  dépression  cérébrale  sont  très  marqués,  l'idiotie  est  fréquente. 
Le  crâne  de  l'hypertrophie  cérélirale  ne  se  développe  pas  aussi  rapidement 
que  celui  de  l'hydrocéphali;^  ;  il  n'a  pas  la  même  form^,  il  est  carré  avec  saillie 
des  bosses  frontales  et  pariétales,  c'est  le  crâne  rachilique.  Les  fontanelles,  les 
sutures  se  ferm^i^nt  plus  iiSi.  Quand  il  y  a  des  accidents  paralytiques  ou  con- 
vulsifs,  ils  sont  [)lus  limités  que  dans  l'hydrocéphalie  ;  tellement  limites  e^ue, 
dans  un  cas,  ils  avaient  fait  croire  à  une  tumeur  cérébrale.  L'enfant  présen- 
tait une  hcmiparésie  gauche  permanente  avec  accès  intermittents  d'épilepeie 
partielle  à  début  facial.  La  craniectomie.  faite  par  Brun  ne  donna  rien  ;  à 
l'autopsie,  on  trouva  une  hypertrophie  de  l'héniisphère  droit. 

Traitement.  —  11  faut  traiter  les  enfants  comme  des  rachitiques  :  bonne 
hygiène  alimentaire,  bains  salés,  bains  de  mei-,  huile  de  foie  de  morue  ;  dann 
quelques  cas,  on  sera  autorisé  à  essayer  l'iodure  et  les  frictions  mercurielles. 

17.  —  HYDROCÉPHALIE 

L'hydrocéphalie  est  constituée  par  la  présence  d'un  excès  de  liquide  dans 
les  ventricules  cérébraux  ;  c'est  l'hydrocéphalie  habituelle,  vraie,  interne. 
L'hydrocéphalie  est  externe  quand  le  liquide  siège  en  dehors  du  cerveau^ 
dans  la  cavité  arachnoïdienne  par  exemple  (1  ).  Je  ne  m'occupe  pas  de  l'hy- 

(1)  Wheaton  [Soc.palh.  de  Londres,  1891)  a  vu  un  enfant  mort  à  sept  mois,  devenu  hy- 
drocéphale à  partir  de  trois  mois.  Il  y  avait,  à  l'autopsie,  entre  chaque  hémisphère  et  la 
dure-méro,  un  sac  membraneux  contenant  250  grammes  de  sérosité  et  comprimant  les 
hémisphères.  Les  venlricules  étaient  vides.  C'est  un  exemple  û' hydrocéphalie  externe. 
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drocéphalie  aiguë,  synonyme  de  fièvre  cérébrale  ou  méningite  tuberculeuse, 
quoiqu'elle  puisse  se  rencontrer  dans  l'éclampsie  scarlatineuse  ou  urcmiquc. 
Je  vise  seulement  V hydrocéphalie  chronique^  congénitale  ou  acquise. 

Étioîogia.  —  L'hydrocéphalie  est  souvent  congénitale  et  peut  être  une 
cause  de  dystocie.  On  a  vu  des  femmes  dont  tous  les  fœtus  étaient  hydrocé- 
phales. On  a  pu  voir,  chez  de  tels  sujets,  d'autres  difformités  (pied  bot,  bec- 
de-lièvre,  spiiia  bifida)  ;  A.  Peskind  (The  Clev.  Med.  Jour.,  nov.  191G)  a  traite 
par  le  drainage  ventriculaire  à  G  mois  un  garçon  né  le  27  mars  1916  avec  r 
hydrocéphalie,  spina  bifida  lombaire,  double  pied  bot,  hernie  inguinale,  para- 
plégie. Le  22  avril  extirpation  du  spina  bifida.  A  6  mois,  drainage  avec  des 
fils  par  la  fontanelle;  on  a  noté  la  coïncidence,  chez  des  enfants  de  la  même 
famille,  du  crétinisme  avec  l'hydrocéphalie.  Audry  [Progrès  Médical,  1892)  a 
publié  un  cas  d'hydrocéphalie  consécutive  à  la  guérison  d'un  spina  bif.da.  La 
syphilis  héréditaire  a  été  incriminée  par  Fournier,  relevée  quatre  fois  pta- 
Sandoz  (1),  accusée  de  nouveau  par  d'Astros  (2),  qui  dit  :  Toiiie  hydrocéphalie 
congénitale  ou  précoce  doil  être  suspectée  sijphililique.  r>Ies  cas  personnels  con- 
firment cette  assertion.  S.  Cannata  [La  Pcdialria,  oct.  1911),  sur  19  cas,. 
trouve  le  Wassermann  positif  10  fois,  négatif  9  fois.  S.  de  Stefano  [ibid.^ 
août  19ir>),  sur  34  hydrocéphales  soumis  à  la  réaction  de  Wassermann, 
compte  12  résultats  positifs  pour  22  négatifs.  Il  dit  que  la  syphilis  est  com- 
mune dans  l'hydrocéphalie  congénitale  ou  précoce  ;  sur  35  cas,  il  relève  20 
fois  la  coïncidenee  de  lésions  spécifiques  :  coryza,  splénom.égalie. 

W.  Knôpfelmacher  et  W.Schwalbe  {Zeits.f.  Kind.,  1912)  ont  étudié  11  cas 
d'hydrocéphalie  au  point  de  vue  étiologique  ;  7  fois,  il  s'agissait  de  grandes 
hydrocéphalies  congénitales,  la  réaction  de  Wassermann  a  été  négative  ;  dans 
un  cas  qui  avait  succédée  l'otite  moyenne, elle  a  été  négative;  dans  deux  cas 
d'hydrocéphaUe moyenne, elle  fut  positive;  dans  un  autre  cas,  mère  syphili- 
tique. La  syphilis  produirait  surtout  les  hydrocéphalies  de  moyenne  intensité. 

Quand  la  maladie  est  acquise,  elle  peut  succéder  à  une  inflammation  mé- 
ningée, et  l'on  trouve  parfois  l'épendyme  chagrinée  et  couverte  de  granula- 
tions phlegmasiques.  Parfois  on  a  pu  attribuer  l'hydropisie  à  la  compression 
par  tumeurs  (tubercules)  des  veines  de  Galien.  Une  tumeur  comprimant  la 
veine  cave  supérieure  a  été  la  cause  une  fois  de  l'hydrocéphalie  (Picot  et 
D'Espine).  Enfin  il  résulte  des  travaux  de  Legendre  que  l'hydrocéphahe, 
surtout  dans  sa  variété  externe,  peut  dériver  d'une  hémorragie  méningée. 
Chez  un  enfant  de  quatre  ans  observé  par  J .  Hall  (Sheffield,  1896),  l'hydro- 
céphalie était  produite  par  une  tumeur  sarcomateuse  du  cervelet  compri- 
mant le  quatrième  ventricule.  La  ponction   lombaire   n'avait   donné    que 
quelques  grammes  de  liquide  et  avait  été  suivie  de  mort  en  vingt-quatre 
heures.  J'ai  pubhé  un  cas  d'hydrocéphahe  par  tumeur  cérébrale  chez  une 
fillette  de  21  mois  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  l^r  juillet  1912).  L'autopsie 
a  montré,  à  l'angle  postérieur  du  ventricule  gauche,  une  tumeur  arrondie  et 
grisâtre  de  la   grosseur  d'une    mandarine.    Il  s'agissait  d'une  tumeur  dcr^ 

(.)   Thèse  de  Berne,  1886. 

(2)  Beviie  des  maladies  de  renfance,  \B9\. 
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plexrs  choroïdes  intermédiaire  entre  l'épithéliome  et  Tadénome  (examen  par 
L.Géry).  D'après  Marfan,  l'hydrocéphalie  pourrait  dériver  de  la  phlébite  des 
sinus  qui  ne  se  termine  pas  rapidement  par  la  mort  (phlébite  fibrc-adhésive). 

Le  début  a  lieu  soit  avant  la  naissance,  soit  dans  les  premiers  mois,  avant 
l'ossification  des  fontanelles  et  des  sutures.  Cepercpnt  on  a  vu  les  sutures  se 
rouvrir  sous  la  pression  d'une  hydrocéphalie  tardive.  Le  mécanisme  a  été 
expliqué  par  R.  Whytt,  qui  a  rapproché  l'hydropisie  du  cerveau  des  autres 
hydropisies,  en  la  subordonnant  à  une  obstruction  veineuse.  Il  signale, 
comme  ayant  une  valeur  pathogénique,  les  tumeurs  de  la  glande  pituitaire 
ou  des  autres  parties  a  voisinant  les  ventricules. 

Anatomie  pathologique.  —  La  quantité  de  liquide  varie  de  quelques 
centaines  de  grammes  à  un  litre  et  plus.  Il  rappelle  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien par  sa  composition,  sa  faible  teneur  en  albumine,  la  présence  du  chlorure 
de  sodium.  Quand  l'hydrocéphalie  a  une  origine  inflammatoire,  le  liquide  est 
trouble  et  plus  albumineux.  Les  ventricules  sont  dilatés,  leurs  parois  refou- 
lées de  tous  les  côtés  ;  l'épendyme  est  tantôt  unie,  tantôt  épaissie  et  chagri- 
née. Les  hémisphères  représentent  des  masses  fluctuantes  ;  leurs  circonvolu- 
tions sont  minces  et  aplaties  ;  les  noyaux  centraux  sont  affaissés,  et  l'on  voit 
les  liquides  des  deux  ventricules  communiquer.  R.-D.  Moffett  {Arch.  of  PecL, 
sept.  1916),  chez  un  enfant  de  6  mois  1  /2,  ayant  une  hydrocéphalie  mons- 
trueuse, a  pu  retirer  par  une  seule  ponction  ventriculaire  3  litres  de  liquide,  la 
ponction  lombaire  n'ayant  donné  que  15  cent,  cubes.  Il  n'y  Vivait  pas  de  libre 
communication  entre  les  ventricules  et  le  canal  rachidien. 

Les  parois  du  crâne  sont  amincies  et  transparentes,  les  os  de  la  voûte  écar- 
tés, les  sutures  et  les  fontanelles  fermées  par  une  membrane  fibreuse  qui  peut 
contenir  quelques  noyaux  osseux.  Parfois  les  os,  prématurément  soudés  et 
épaissis,  n'ont  pu  s'écarter,  et  l'hydrocéphalie  s'accompagne  alors  de  micro- 
céphalie.  La  microcéphalie  comme  la  macrocéphalie  avec  hypertrophie  du 
cerveau,  peut  se  rencontrer  sans  lésion  appréciable  ;  les  dimensions  et  le  poids 
du  cerveau  sont  simplement  diminués.  Bourneville  et  Wuillamier  ont  vu  des 
cerveaux  d'adultes  microcéphales  qui  ne  pesaient  que  650  et  770  grammes. 

Symptômes.  —  Beaucoup  d'hydrocéphales  meurent  in  utero  ou  peu  de 
temps  après  la  naissance  ;  le  sort  de  ceux  qui  survivent  n'est  pas  moins  la- 
mentable. Voici  les  symptômes  qu'on  observe,  aussi  bien  dans  l'hydrocépha- 
lie congénitale  que  dans  l'hydrocéphalie  acquise.  On  est  frappé  d'abord  par  le 
développement  excessif  de  la  tête,  par  la  saillie  des  bosses  fronto-pariétales. 
Les  veines  dilatées  dessinent  des  traits  bleus  sur  le  front  et  les  tempes.  Le  crâne 
est  élargi  symétriquement  dans  tous  les  sens  ;  l'asymétrie  est  exceptionnelle. 

Dans  quelques  cas  d'hydrocéphalie  congénitale,  on  constate  une  transpa- 
rence analogue  à  celle  de  l'hydrocèle  vaginale.  J.  von  Bôkay  [Jahrb.  f. 
Kind.,  1913)  a  étudié  la  transparence  du  crâne  à  la  lumière  chez  15  hydro- 
céphales de  l'hôpital  Stéphanie  à  Budapest  ;  par  ce  procédé  mis  en  valeur 
chez  un  nourrisson  de  3  mois  par  Strassburger  (21  juin  1909)  on  peut  juger  du 
degré  et  du  siège  de  l'hydrocéphalie.  Il  peut  y  avoir  discordance  entre  le 
volume  de  la  tête  et  l'étendue  de  la  translucidité.  Chatelin  {Soc.  de  Pédia- 
trie, 7  avril  1914)  a  présenté  un  nourrisson  anencéphale  qui  avait  la  trans- 
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parence  à  un  haut  degré.  Ce  procédé  d'examen  pcuû  servir  de  guide  pour 
la  ponction  ventriculaire  ou  pour  le  drainage. 

La  face  reste  petite  et  fait  contraste  avec  le  volume  exagéré  de  la  boîte  crâ- 
nienne. L'aspect  de  l'hydrocéphale  est  étrange  ;  ses  yeux  sont  fixes,  sans  ex- 
pression, recouverts  en  partie  par  la  paupière  inférieure,  parfois  strabiques  ou 
saillants  (exophtalmie).  A  l'ophtalmoscope,  on  note  l'atrophie  de  la  papille 
et  la  dilatation  des  veines  rétiniennes.  La  pupille  peut  être  dilatée  ou  contrac- 
tée, la  vue  abolie.  L'ouïe  est  conservée,  la  sensibilité  de  la  peau  diminuée. 
D'ailleurs,  les  perceptions  semblent  retardées,  et  l'enfant  reste  longtemps 
avant  de  répondre  aux  questions  qu'on  lui  pose.  La  percussion  de  la  tête 
donne  parfois  un  bruit  de  pot  fêlé. 

Les  sutures  et  fontanelles  devraient  se  fermer  à  quinze  ou  vingt  mois  ;  elles 
restent  largement  ouvertes  et  fluctuantes.  L'enfant  ne  peut  tenir  sa  tête  trop 
lourde,  elle  oscille  et  obéit  à  la  pesanteur.  La  station  et  la  marche  sont  impos- 
sibles, il  y  a  une  sorte  de  paraplégie  ou  de  parésie. 

Les  petits  malades  sont  apathiques,  dénués  d'intelligence,  souvent  idiots  ; 
ils  semblent  ne  pas  voir,  ne  pas  entendre,  ne  pas  reconnaître  ceux  qui  les 
entourent.  Quelques-uns  cependant  sont  éveillés  et  paraissent  assez  intelli- 
gents. On  peut  trouver  tous  les  degrés,  depuis  la  paresse  intellectuelle  jusqu'à 
l'idiotie  complète,  avec  impassibihté  du  visage,  salivation  incessante.   De 
temps  à  autre  surviennent  des  convulsions,  des  spasmes  glottiques,  des  mou- 
vements saccadés,  des  contractures  générales  ou  partielles,  avec  rotation  des 
yeux,  des  accès  épileptiformes.  J'ai  vu  un  petit  garçon  de  vingt-huit  mois, 
hydrocéphale  à  un  haut  degré,  présenter  tous  les  mois  des  accès  asthmatiques 
durant  deux  ou  trois  jours  ;  il  y  avait  une  véritable  orthopnée,  sans  signes 
stéthoscopiques  ;  l'enfant  mourut  dans  un  de  ces  accès.  La  mort,  en  effet, 
peut  être  la  conséquence  de  ces  attaques  ;  elle  survient  dans  les  premières 
années,  à  trois,  quatre  ou  cinq  ans  ;  il  est  très  rare  que  l'hydrocéphale  vive  plus 
longtemps.    Cependant   les   fonctions   digestives  ne   prennent   pas   part  à 
la  déchéance  du  système  nerveux  ;  les  hydrocéphales  mangent  et   digèrent 
bien  ;  quelques-uns  sont  d'une  voracité  remarquée  ;  constipation  habituelle. 
La  marche  de  la  maladie  est  lente,  chronique,  avec  début  .incertain  ou 
latent  ;  mais  des  manifestations  aiguës  peuvent  interrompre  le  cours  régulier 
de  l'hydrocéphalie  :  ce  sont  des  accidents  convulsifs  ou  déhrants,  des  vomis- 
sements, une  méningite  qui  emporte  l'enfant,  ou  bien  c'est  une  fièvre  érup- 
tive,une  pneumonie  qui  vient  mettre  un  terme  à  la  maladie.  Le  pronostic  est 
des   plus  sombres,  la  guérison  douteuse,  et  l'on  compte  les  hydrocéphales 
parvenus  à  l'âge  adulte. 

Diagnostic.  —  La  circonférence  normale  du  crâne,  dans  ses  diamètres  les 
plus  longs  (occipito-frontal),  étant  de  35  à  36  centimètres  à  la  naissance,  on 
soupçonnera  l'hydrocéphalie  quand  ces  dimensions  seront  beaucoup  dépas- 
sées ;  mais  l'hydrocéphalie  peut  exister  sans  augmentation  appréciable. 

Quand  l'hydrocéphahe  est  acquise  et  se  développe  dans  les  deux  pre- 
mières années  de  la  vie,  on  aura  à  la  distinguer  de  la  grosse  tHe  rachilique.  Le 
rachitisme,  en  efïet,  dans  plusieurs  cas,  outre  qu'il  peut  se  compliquer  d'hy- 
drocéphahe,  simule  cette  maladie  par  le  retard  apporté  à  l'occlusion  des  fon- 
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tanelles  et  par  la  voussure  olympienne  des  frontaux.  Chez  certains  rachitiques, 
les  fontanelles  sont  bombées,  animées  de  battements,  comme  si  le  liquide 
céphalo-rachidien  était  plus  abondant  qu'à  l'état  normal.  Mais,  dans  cette 
pS€Lido-hjjdroréphalie  rachiiique,  qui  n'atteint  jamais  le  degré  extrême  de  l'hy- 
drocéphalie vraie,  il  n'y  a  pas  de  faiblesse  intellectuelle,  pas  d'idiotie,  et  l'on 
relève  la  coïncidence  de  déformations  spéciales  d\i  thorax  et  des  membres. 
Dans  le  rachitisme,  l'auscultation  de  la  grande  fontanelle  fait  entendre  un 
souffle  céphaliqiie  exceptionnel  chez  les  hydrocéphales. 

L'hypertrophie  congénitale  du  cerveau  pourrait  être  confondue,  à  la  ri- 
gueur, avec  l'hydrocéphalie  ;  nous  en  avons  parlé  plus  haut. 

h'anencépJiatie  se  traduit  par  la  transparence  crânienne  signalée  par  Châ- 
telain, retrouvée  dans  2  cas  par  M.  Gonzalez  Alvarez  [La  Pediatria  Espanjta, 
20févr.  1918).  % 

Il  faudra  chercher  la  réaction  de  Wassermann  chez  tous  les  hydrocéphales, 
car  l'origine  syphilitique  de  la  maladie  est  fréquente. 

Traitement.  —  Étant  données  la  gravité  de  la  maladie  et  l'impuissance 
reconnue  de  la  plupart  des  médications,  on  ne  risque  rien  à  soumettre  l'en- 
fant au  traitement  intensif  de  la  syphihs,  quand  on  soupçonne  l'intervention 
<ie  cette  maladie.  Plusieurs  observateurs,  en  effet,  ont  insisté  sur  l'hydrocé- 
phalie hérédo-syphihtique.  Peut-être  obtiendra-t-on  quelques  succès  en  em- 
ployant de  bonne  heure  les  frictions  mercurielles. 

Le  Dr  Audeoud  {Revue  méd.  de  la  Suisse  Bomande,20  janv.  1899),  chez  un 
enfant  hérédo-syphilitique,  devenu  hydrocéphale  à  partir  de  l'âge  de  cinq 
mois,  a  obtenu  la  guérison  par  le  sirop  de  Gibert  (deux  cuillerées  à  café  par 
jour  dans  du  lait).  Rocaz,  avec  les  frictions  mercurielles,  n'a  pas  été  moins 
heureux  (Gaz.  hehd.  de  Bordeaux,  22  sept.  1901).  J'ai  moi-même  obtenu  plu- 
sieurs succès  par  cette  méthode. 

La  ponction  ventriculaire,  qui  n'est  pas  sans  danger,  même  antiseptique, 
n'est  qu'un  palHatif,  comme  la  paracentèse  dans  l'ascite  et  les  hydropisies 
analogues  ;  après  la  ponction,  en  effet,  le  liquide  se  reproduit  très  vite.  Dans 
deux  cas  que  j'ai  soignés  par  la  ponction  ventriculaire  au  niveau  de  la  grande 
fontanelle,  j'ai  échoué  complètement.  La  ponction  lombaire  répétée  à  des  in- 
tervalles de  huit  ou  quinze  jours  m'a  donné  quelques  succès  dans  l'hydro- 
céphalie moyenne.  J.  Bokay  [Wien.  med.  Woch.,  1910)  a  traité  9  cas  par  les 
ponctions  lombaires  répétées  et  s'en  est  bien  trouvé.  0.  Gozzolino  [La 
Pediatria,  avril  1909)  a  obtenu  un  bon  résultat  chez  deux  hydrocéphales  par 
les  ponctions  lombaires  répétées.  Dans  le  dernier  cas  (garçon  de  sept  mois 
et  demi  ayant  eu  des  convulsions  à  quatre  mois,  présentant  une  circonfé- 
rence céphalique  de  51  centimètres  avec  écartement  des  sutures),  il  a  fait 
une  ponction  lombaire  par  semaine  du  24  mai  au  24  juin  (265  centimètres 
cubes  de  liquide  retiré)  ;  la  circonférence  de  la  tête  a  atteint  57  centimètres 
et  demi,  puis  l'hydrocéphalie  s'est  arrêtée  et,  à  deux  ans  et  demi,  les  sutures 
étaient  soudées. 

On  a  recommandé  la  compression  méthodique  de  la  tête  avec  des  ban- 
delettes, et  un  médecin  italien,  le  D^  Somma,  a  conseillé  l'insolation  systé- 
matique des  hydrocéphales. 
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Le  D^  Phocas  a  obtenu  une  guérison  opératoire  avec  amélioration  de  l'état 
général  par  la  trépanation  au-dessus  du  conduit  auditif  externe.  Dans  un 
autre  cas,  la  mort  a  suivi  cette  opération,  compliquée  de  drainage  du  ventri- 
cule latéral  avec  quatre  crins  de  Florence  (1).  A.Broca  (1891)  doit  un  succès  à 
la  trépanation. 

Sutherland,  Watson  Gheyne,  Stiles  [Brii.  med.  Jour.,  15  oct.  1898),  ont 
essayé  de  traiter  l'hydrocéphalie  par  le  drainage  intracranien.  On  incise  à 
l'angle  inférieur  gauche  de  la  grande  fontanelle  ;  on  ouvre  la  dure-mère,  et  on 
introduit  dans  le  ventricule  l'extrémité  d'un  faisceau  de  fins  catguts,  l'autre 
extrémité  restant  sous  la  dure-mère.  Puis  on  referme.  Chez  un  enfant  de  trois 
mois,  le  résultat  a  été  bon.  Il  a  été  nul  chez  plusieurs  autres.  W.  Ewart  et  Lee 
Dickinson  (jBri7.  mec/.  Joifr.,  7  sept.  1901)  ont  traité  deux  hydrocéphales  parla 
ponction  ventriculaire  avec  introduction  d'air  stérilisé,  sans  résultat  concluant. 


18.  —  TUMEURS  CÉRÉBRALES 

Chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  on  trouve  dans  l'encéphale  des  tumeurs 
diverses  par  le  siège,  par  la  forme,  par  le  volume,  par  la  nature. 

Étiologie.  —  La  tuberculose,  décrite  plus  haut,  paraît  être  la  principale 
cause  des  tumeurs  cérébrales  de  l'enfance  ;  les  tubercules  sont  tantôt  soli- 
taires, tantôt  multiples  ;  ils  occupent  les  hémisphères,  l'isthme  de  l'encé- 
phale, le  cervelet.  On  les  rencontre  surtout  dans  les  premières  années  de  la 
vie.  Henoch,  sur  12  cas,  en  a  vu  10  de  neuf  mois  à  deux  ans  ;  D'Espine  a 
trouvé  des  tubercules  multiples  dans  les  circonvolutions  chez  un  enfant  de 
onze  mois.  Demme  a  trouvé,  chez  un  enfant  de  vingt-trois  joursj  dont  la 
mère  était  poitrinaire,  un  tubercule  gros  comme  une  noisette  dans  le  cervelet  ; 
ce  cas  plaide  en  faveur  de  l'hérédité  directe.  Après  les  tubercules,  les  tumeurs 
observées  sont  le  sarcome,  l'échinocoque,  le  cysticerque,  le  gliome.Les  syphi- 
iomes  sont  beaucoup  plus  rarement  observés  que  les  tuberculomes.  Parfois  on 
a  pu  invoquer  l'influence  du  traumatisme. 

Sur  83  cas  de  tumeurs  mahgnes  réunies  par  Steffen  (les  tubercules  exclus), 
il  y  a  45  garçons,  25  filles  :  8  cas  de  un  à  trois  ans,  28  de  quatre  à  sept  ans, 
13  de  huit  à  dix  ans,  21  de  onze  à  seize  ans.  Le  plus  jeune  enfant  avait  quatre 
semaines.  Le  traumatisme  (chute  ou  coup  sur  la  tête)  a  été  relevé  12  fois.  On 
a  compté  33  sarcomes,  22  gliomes,  12  carcinomes. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  tumeurs  de  l'encéphale  peuvent  siéger  par- 
tout :  dans  les  hémisphères  cérébraux  ou  cérébelleux,  dans  le  bulbe  et  la  pro- 
tubérance, dans  les  pédoncules.  Hutinel  a  trouvé  des  tubercules  disséminés 
dans  le  corps  strié,  le  cervelet,  le  centre  ovale,  la  moelle  épinière  (2).  Les  di- 
mensions varient  du  volume  d'un  pois  ou  d'une  noisette  à  celui  d'une  noix, 
d'un  œuf. 

Le  tubercule  est  caséeux,  enkysté,  ramolli  au  centre,  rarement  crétacé. 

(1)  RevU!  des  n  alaa'es  d"  l'enfance,  févr.  1892. 

(2)  Sx  télé  anatomique   1874. 
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On  relève  ia  coïncidence  de  méningite,  d'hydrocéphalie.  Chez  un  petit  garçon 
de  dix-huit  mois,  dont  j'ai  fait  l'autopsie  le  21  novembre  1905,  et  qui  avait, 
depuis  l'âge  de  quatre  mois,  une  hémiplégie  spasmodique  à  gauche,  nous^ 
avons  trouvé  un  tubercule  comme  une  noisette  enkysté  dans  la  couche  optique 
droite.  Pas  d'autres  lésions  ;  cette  tumeur  avait  agi  par  compression. 

Les  hydatides  ont  été  observées  dans  les  ventricules  latéraux,  les  circon- 
volutions, les  méninges  ;  les  cysticerques  affectent  la  même  distribution  sans 
présenter  le  même  volume.  Gerhardt  a  réuni  12  cas  de  cysticerques  du  cer- 
veau. A  côté  du  myxome,  du  névrome  signalé  par  Barthez  et  Sanné,  il  faut 
citer  le  sarcome,  qui  est  moins  rare  et  qui  peut  venir  des  os  ou  des  méninges. 
Les  ghomes  sont  des  tumeurs  molles,  opahnes,  à  évolution  lente.  Une  tumeur 
peut  quelquefois  perforer  la  dure-mère  et  le  crâne,  s'étaler  sous  le  cuir  che- 
velu (1).  L.  Emmett  Ho\i(Amer.  Jour. of  Dis.  oi  C/?.,sept.l917)a  vu,  chez  un 
enfant  de  sept  semaines,  un  glio-sarcome  énorme  de  l'hémisphère  gauchesimu- 
lant  l'hydrocéphalie  ;  point  de  départ  dans  le  plancher  du  ventricule  latéral. 

Dans  le  livre  de  Steffen,  nous  trouvons  toutes  les  variétés  de  sarcome 
(myxo-sarcom'3,  sarcome  alvéolaire,  angio-sarcom^^,  fibro-sarcome,  sarcome 
à  cellules  cylindriques,  ostéo-sarcome,  sarcome  à  cellules  rondes  ou  fusi- 
formes).  Dans  les  gliomes,  on  a  noté  les  variétés  glio-sarcome,  myxogliome. 
La  localisation  cérébelleuse  est  très  fréquente  (54  cas  sur  83,  dont  14  exclusi- 
vement) :  tumeurs  de  la  protubérance,  8  ;  des  hémisphères  cérébraux,  10  ; 
des  méninges,  10. 

Symptômes.  —  Les  tumeurs  encéphaliques,  même  volumineuses,  peuvent 
rester  latentes,  quand  elles  ne  lèsent  pas  les  tractus  moteurs.  Après  avoir  été 
silencieuses  pendant  des  mois  et  des  années,  elles  peuvent  se  traduire  sou- 
dain par  des  convulsions,  le  coma  et  la  mort.  Damaschino  a  vu  une  fillette  de 
six  ans  atteinte  d'un  cysticerque  du  quatrième  ventricule  resté  latent  (2). 
Parrot  a  vu  une  fille  de  sept  ans  qui  portait  dans  le  lobe  occipital  gauche  une 
poche  hydatique  du  volume  du  poing  ;  après  une  longue  période  de  tolérance^ 
la  tumeur  se  termina  par  des  accès  épileptiques  et  un  coma  mortel  (3). 

Parmi  les  symptômes,  on  note  une  céphalalgie  opiniâtre  et  fixe,  qui  siège 
du  côté  de  la  tumeur,  occupe  le  front  ou  les  bosses  pariétales  s'il  s'agit  du  cer- 
veau, l'occiput  si  la  tumeur  intéresse  le  cervelet.  Elle  a  parfois  les  allures  de 
]à  migraine. 

Dans  d'autres  cas,  on  voit  survenir  des  troubles  oculaires  :  strabisme,  pto- 
sis,  amblyopie,  névrite  optique  ;  des  paralysies,  des  tremblements,  des  con- 
tractures dans  un  membre,  de  la  raideur  cervicale,  de  l'incoordination  mo- 
trice. Les  enfants  deviennent  agités,  irritables,  et  présentent  tout  à  coup  des 
convulsions  épileptiformes.  Ou  bien  ils  ont  des  vomissements  faciles,  qui, 
coïncidant  avec  la  constipation  et  la  céphalalgie,  font  penser  à  la  méningite. 
Les  vertiges,  la  titubation,  l'hémiplégie,  l'hémichorée,  s'ajoutent  à  ces  symp- 
tômes. Ailleurs,  ce  sont  des  troubles  de  la  déglutition  (dysphagie)  ou  de  la  res- 

(1)  Reer,  Recueil  de  médecine  et  de  chirurgie  militaires,  1871. 

(2)  Société  médicale  des  hôpitaux,  1865. 

(3)  Ibid.,  1868. 
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piration  (dyspnée,  irrégularités),  relevant 'de  la  compression  bulbaire  ;  ou 
bien  une  hémiplégie  faciale  complète,  une  paralysie  alterne  (tumeur  du  mé- 
socéphale),  l'aphasie,  l'épilepsie  jacksonnienne,  l'ataxie  cérébelleuse. 

Des  symptômes  particuliers  s'observent  quand  la  glande  pinéale  est  le 
siège  d'un  néoplasme.  Un  garçon  de  dix  ans,  vu  par  F.  Raymond  et  H.  Claude 
[La  Tribune  Médicale,  1910),  présente  depuis  longtemps  de  la  .céphalalgie,  des 
vomissements,  de  l'amaurose  en  même  temps  que  de  l'adiposité  (poids  et 
taille  exagérés)  et  de  la  pilosité  génitale.  A  ces  symptômes  viennent  s'ajouter 
de  l'hydrocéphaHe  avec  éclatement  des  sutures,  de  la  paralysie  des  quatre 
membres,  une  atonie  générale  avec  somnolence.  A  l'autopsie,  on  trouve  un 
gliome  de  l'épiphyse;  l'hypophyse  est  comprimée  par  le  plancher  du  3©  ven- 
tricule, les  glandes  surrénales  sont  hypertrophiées. 

Chez  un  garçon  de  six  ans  et  demi,  vu  par  Sutherland  et  HoUand  [Brit. 
Journ.  of  Children'sDis.,  mai  1904),  avec  céphalée,  strabisme,  incertitude  de 
la  marche  et  de  la  parole,  dysphagie  avec  bave,  immobilité  de  la  face  à  droite, 
la  mort  est  survenue  par  syncope.  A  l'autopsie,  gliome  de  la  protubérance 
entourant  et  comprimant  la  septième  paire  droite. 

Dans  un  cas  de  Porter  Parkinson  et  Hosford  {Royal  Soc.  of  Med.,  avril 
1908),  un  fibro-psammome  du  cervelet  chez  une  fille  de  quatorze  ans  avait 
entraîné  de  l'exophtalmie.  De  même  chez  une  fille  de  dix  ans  vue  par  Booth 
(angio-sarcome  du  cervelet).  Dans  ces  cas,  on  a  relevé  une  hydrocéphalie  par 
compression.  M.  Acuna  et  J.  Sanchez  [Arch.  Lai.  Amer,  de  Ped.,  mai-juin 
1917)  ont  vu  un  tuberculome  du  cervelet  chez  un  garçon  de  4  ans  1  /2  :  cé- 
phalées, vertiges,  marche  difficile,  cécité  par  névrite  optique,  strabisme  con- 
vergent, cuti-réaction  positive.  La  craniectomie  a  découvert  un  tubercule 
comme  une  orange  occupant  tout  le  lobe  gauche  du  cervelet. 

G.  Gore  Gillon  [Brit.  Med.  Journal,  2  juillet  1910)  a  vu  une  fille  de  15  ans 
qui  présentait  des  vomissements  et  de  la  céphalée  depuis  4  mois  ;  troubles  de 
la  vue,  douleur  occipitale,  raideur  de  la  nuque.  Actuellement  la  céphalée  est 
frontale.  L'enfant  chancelle  en  marchant,  surtout  du  côté  gauche.  Si  elle 
ferme  les  yeux,  elle  tombe  de  ce  côté  qui  est  parésié.  Réflexe  rotulien  absent, 
pas  de  Babibski,  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  gauche,  léger  nystag- 
mus,  double  névrite  optique.  On  conclut  à  un  kyste  cérébelleux  gauche  ; 
une  trépanation  donne  100  grammes  de  liquide  clair  sans  crochets.  Guérison. 

Marche  irrégulière  ;  la  durée  peut  dépasser  deux  ans,  mais  le  pronostic  est 
presque  fatal  :  l'enfant  meurt  dans  le  coma  ou  à  la  suite  d'une  poussée  mé- 
ningitique. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  tumeurs  cérébrales  est  souvent  impos- 
sible ;  on  s'aidera  des  notions  qu'on  possède  sur  les  localisations  cérébrales, 
on  se  servira  de  l'ophtalmoscope  ;  des  symptômes  particuhers,  aphasie , 
hémiplégie  alterne,  épilepsie  partielle,  donneront  des  indices  sur  le  siège  de  la 
tumeur  plutôt  que  sur  sa  nature.  La  migraine,  les  céphalées  de  croissance, 
l'éclampsie  infantile,  l'épilepsie  vraie,  la  méningite  tuberculeuse,  l'hémorra- 
gie méningée,  devront  être  distinguées.  On  pensera  au  tubercule  cérébral 
quand  on  verra  des  enfants  chétifs,  atteints  d'otorrhée,  d'adénites,^  de 
gommes,  de  spina  ventosa,  et  dont  les  parents  sont  tuberculeux.  L'examen  du 
CoMBY.  —  Maladies  de  VEnfance.  49 
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fond  de  l'œil,  en  faisant  voir  des  tubercules  de  la  choroïde,  fera  pencher  la  ba- 
lance en  faveur  dutuberculome;  dans  denxcas  rapportes  par  L.  Babonneix  et 
R.  Voisin  (  Gaz.  des  Hop.,  1909),  l'ophtalmoscope  a  permis  de  faire  ce  diagnostic. 
Le  syphilome  sera  soupçonné  par  les  stigmates  concomitants,  la  réaction 
deWassermann  et  les  commémoratifs  ;  le  traitement  servira  à  ce  diagnostic. 
Traitement.  —  L'iodure  de  potassium,  les  frictions  mercurielles  donnent 
une  chance  de  salut.  En  présence  de  signes  qui  permettent  de  locaHser  la  tu- 
meur, on  sera  autorisé  à  trépaner  et  à  faire  l'extirpation.  Même  si  l'on  ne 
peut  locaHser  la  tumeur,  se  guidant  sur  la  compression  cérébrale,  l'œdème  de 
la  papille,  la  cécité  imminente,  la  céphalalgie,  on  sera  autorisé  à  faire  la  cra- 
nieciomie  décompressive ,  qui  a  donné  de  beaux  succès  à  A.  Broca,  à  de  Martel 
et  à  d'autres  chirurgiens  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  août  1912). 


19.  —  HÉMIPLÉGIE  PÉDONCULAIRE  (syndromes  de  Weber 

et  de  Benedickt) 

Le  faisceau  moteur,  placé  dans  le  pied  du  pédoncule,  est  séparé  du  faisceau 
sensitif  (ruban  de  Reil)  par  le  locus  niger.  Une  lésion  en  foyer  peut  n'atteindre 
que  le  pied  du  pédoncule,  déterminant  une  simple  hémiplégie  motrice  ana- 
logue aux  autres  hémiplégies  cérébrales.  Mais  souvent  la  lésion  (tumeur) 
intéresse  la  totahté  du  pédoncule  et  se  traduit  par  le  syndrome  caractéris- 
tique de  Weber  :  hémiplégie  alterne  supérieure  ou  pédonculo-protubérantietle. 
Il  y  a,  d'un  côté  du  corps,  une  hémiplégie  totale  intéressant  les  membres  et  la 
face  {facial  inférieur)  ;  du  côté  opposé,  le  moteur  oculaire  commun  est  para- 
lysé :  ptosis,  dilatation  pupillaire,  strabisme  externe.  La  paralysie  du 
moteur  oculaire  commun  peut,  d'ailleurs,  être  complète  ou  incomplète.  A 
Pautopsie,  on  trouve  soit  un  ramollissement  ou  une  hémorragie  du  pédon- 
cule, soit  une  tumeur,  une  gomme,  un  tubercule,  comme  dans  le  cas  de  Gui- 
non  {Soc.  de  Pédiatrie,  1903),  ou  une  méningite  tuberculeuse.  Dans  ce  type  de 
Weber,  la  lésion  a  atteint  du  même  coup  le  faisceau  moteur  non  encore  entre- 
croisé (hémiplégie  du  côté  opposé),  et  le  nerf  moteur  oculaire  commun  à  sa 
sortie  du  névraxe,  se  rendant  à  l'œil  du  même  côté.  Quant  à  la  parésie  des 
membres  se  joint  un  tremblement  athétosique,  hémichoréique,  analogue  à 
celui  de  la  sclérose  en  plaques  ou  de  la  maladie  de  Parkinson,  c'est  le  syn- 
drome de  Benedickt,  dont  j'ai  vu  un  cas  très  net  chez  un  garçon  de  trois  ans, 
dont  Bouchaud  a  rapporté  un  autre  cas  chez  un  garçon  de  quatre  mois  {Arrh. 
Gén.  de  Méd.,  23  août  1904). 

Dans  l'hémiplégie  alterne  du  type  Mittard-Gubler,  il  y  a  paralysie  des 
membres  d'un  côté  et  paralysie  faciale  de  l'autre  côté.  Cette  dernière  est  péri- 
phérique. La  lésion,  en  pareil  cas,  a  détruit  le  nerf  facial  (noyau  ou  racines), 
en  même  temps  qu'elle  a  atteint  le  faisceau  moteur  des  membres  au  même 
niveau,  c'est-à-dire  au-dessus  de  l'entre-croisement  des  pyramides.  Quand  la 
lésion  est  plus  étendue,  il  peut  y  avoir  aussi  paralysie  de  la  sixième  paire  ou 
de  l'hypoglosse.  Dans  cette  paralysie  alterne,  qui  est  due  à  une  lésion  pro- 
iubérantielle,  on  peut  avoir  une  anesthésie  de  la  moitié  correspondante  de  la 
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face,  les  filets  radiculaires  de  la  grosse  racine  du  trijumeau  ou  le  noyau  de 
cette  dernière  participant  à  la  lésion. 

Si  la  lésion  siège  plus  bas,  dans  le  bulbe,  au  niveau  de  l'olive,  le  faisceau 
pyramidal  est  touché  au-dessus  de  l'entre-croisement  ;  il  y  a  donc  paralysie 
croisée  des  membres,  mais  les  fibres  radiculaires  de  l'hypoglosse  sont  dé- 
truites, et  la  moitié  de  la  langue  du  même  côté  que  la  lésion  est  paralysée  et 
atrophiée.  Quand  la  lésion  siège  au-dessous  du  bulbe,  au-dessus  du  ren- 
flement cervical  de  la  moelle,  on  a  V hémiplégie  spinale  (syndrome  de  Brown- 
Séquard)  du  même  côté  que  la  lésion.  Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  croisés 
par  rapport  à  ceux  de  la  motihté. 


•     20.  —  ATHETOSE 

L'athétose  consiste  en  mouvements  involontaires,  lents  et  exagérés,  de 
flexion  et  d'extension,  d'abduction  et  d'adduction  des  doigts,  des  orteils  et 
plus  rarement  des  poignets.  Ce  trouble  de  la  motihté  n'affecte  donc  que  les 
extrémités  des  membres.  Dans  un  cas  d'hémiplégie  cérébrale  infantile  vu  par 
Déjerine,  l'athétose  ne  portait  que  sur  les  interosseux  des  mains  et  des  pieds. 
Les  contractions  ont  été  comparées  à  des  mouvements  de  reptation,  à  des 
mouvements  de  tentacules  de  poulpe.  Elles  sont  permanentes,  persistent  au 
repos,  mais  sont  exagérées  par  les  mouvements  volontaires.  Leur  intensité 
est  variable  suivant  les  jours  et  les  heures  de  la  journée  ;  les  émotions  les 
accroissent.  Le  sommeil  les  fait  disparaître.  La  face  n'est  pas  toujours  respec- 
tée (grimaces). 

L'hémichorée  peut  exister  avec  l'hémiathétose,  la  première  atteignant  la 
racine  des  membres,  la  seconde  leur  extrémité  (mouvements  choréo-alhéto- 
siques).  Gomme  le  fait  remarquer  Déjerine,  les  mouvements  athétosiques, 
exceptionnels  dans  l'hémiplégie  de  l'adulte,  sont  communs  dans  l'hémiplégie 
infantile.  D'ailleurs,  pour  Gharcot,  Gowers,  Bernhardt,  l'hémiathétose  ne 
serait  qu'une  variété  d'hémichorée.  Elle  persiste  indéfiniment  ;  sa  guérison 
est  exceptionnelle. 

Gharcot,  ayant  constaté  chez  l'adulte  la  coïncidence  de  l'hémianesthésie, 
avait  localisé  la  lésion  de  l'hémiathétose  dans  la  capsule  interne,  vers  son 
tiers  postérieur,  en  avant  et  en  dehors  du  faisceau  sensitif.  Pour  Hammond, 
Gowers,  Nothnagel,  c'est  la  partie  postérieure  de  la  couche  optique  qui  est  en 
cause.  Mais  la  plupart  des  auteurs  admettent  avec  Kahler  et  Pick  que  les 
mouvements  post-hémiplégiques  sont  dus  à  l'irritation  des  fibres  pyramidales 
sur  un  point  quelconque  de  leur  trajet,  depuis  l'écorce  cérébrale  jusqu'à  la 
terminaison  médullaire.  La  destruction  du  faisceau  pyramidal  entraîne  la 
paralysie,  son  irritation  cause  la  série  des  mouvements  involontaires  (Déjerine) . 

L'athétose  double  est  un  syndrome  caractérisé  par  l'extension  des  mou- 
vements aux  deux  côtés  du  corps.  Elle  est  congénitale  et  s'observe  surtout 
chez  les  enfants  idiots.  Parfois,  elle  ne  se  montre  que  dans  la  seconde  enfance. 
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Le  début  est  insidieux  et  la  marche  progressive  ;  les  mouvements  vont  gra- 
duellement de  la  face  à  un  membre,  d'un  côté  à  l'autre,  par  étapes  éloignées, 
parfois  de  cinq  ou  six  ans.  Il  y  a  trois  éléments  à  distinguer  dans  l'athétose 
double  : 

1°  Mouvements  athétosiques,  lents,  arythmiques,  irréguliers,  incessants,  ne 
disparaissant  pas  complètement  par  le  repos,  disparaissant  par  le  sommeil, 
s'exagérant  par  les  émotions. 

La  face  est  rarement  respectée,  et  c'est  souvent  par  elle  que  débute  l'athé- 
tose congénitale  (grimaces  continuelles,  sans  aucun  rapport  avec  l'état  d'âme 
du  sujet,  qui  n'a  pas  conscience  de  ses  mouvements).  Il  en  résulte  des  rides 
profondes  qui  vieillissent  les  malades.  La  langue  remue  constamment  et  peut 
être  hypertrophiée.  Les  membres  supérieurs  sont  plus  pris  que  les  inférieurs, 
surtout  aux  extrémités,  souvent  plus  d'un  côté  que- de  l'autre.  Mouvements 
incessants  des  doigts,  positions  bizarres  des  mains,  qui  s'ouvrent  et  se  fer- 
ment alternativement,  involontairement,  avec  extension  exagérée  des  pha- 
langes et  des  métacarpiens.  Inflexions  variées  du  poignet,  des  avant-bras 
parfois.  Agitation  moins  grande  aux  membres  inférieurs.  Mouvements  de  la 
tête,  du  cou,  des  épaules.  Rarement  les  muscles  du  tronc  sont  atteints, 
quoique  Michaïlovsky  ait  signalé  des  troubles  de  la  déglutition  et  de  la  respi- 
ration. 

2°  Rigidité  musculaire.  —  La  rigidité,  peu  apparente  au  repos,  s'aVcentue 
dans  les  mouvements  et  va  jusqu'à  la  contracture,  qui  peut  devenir  perma- 
nente et  masquer  l'athétose.  Réflexes  exagérés,  mais  difficiles  à  rechercher. 
Mouvements  rendus  parfois  impossibles  par  la  rigidité.  Démarche  spas- 
modique,  sur  la  pointe  des  pieds  ;  jambes  écartées,  genoux  accolés,  dandine- 
ment. Articulation  des  mots  difficile.  Il  peut  y  avoir  de  l'hypertrophie  mus- 
culaire par  suite  des  mouvements  incessants  et  exagérés  ;  pour  la  même  rai- 
son, on  peut  noter  la  laxité  hgamenteuse,  les  subluxations  des  phalanges. 

3®  Troubles  intellectuels.  —  InteUigence  très  diminuée  le  plus  souvent. 
Parfois  elle  est  conservée.  En  tout  cas,  la  faiblesse  intellectuelle,  loin  de  s'ag- 
graver, peut  être  amendée.  Convulsions  fréquentes.  Troubles  vaso-moteurs. 
Incurabilité.  Pas  de  lésion  constante  :  anomalie  des  circonvolutions,  lésions 
diverses  du  cerveau.  Ce  n'est  pas  une  entité  morbide,  mais  un  syndrome  se 
rattachant  à  l'hémiplégie  cérébrale  infantile. 


21.— TUMEURS  CÉPHALIQUES  EXTERNES 

Après  les  tumeurs  du  cerveau,  il  convient  de  dire  quelques  mots  des  tu- 
meurs extérieures,  qui  font  sailHe  au  dehors  et  qui  peuvent  être  explorées 
directement  par  le  médecin.  Il  y  en  a  de  plusieurs  espèces  :  céphalhématome 
ou  bosse  sanguine,  kystes  sébacés  ou  dermoïdes,  encéphalocèles,  angiomes, 
abcès  sous-cutanés. 

P  Céphalhématome. —  Le  céphalhématome  est  constitué  par  un  épanche- 
ment  sanguin  qui  siège  entre  le  périoste  et  les  os  de  la  voûte  du  crâne.  Il  se 
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développe  généralement  au  moment  de  la  naissance  ou  dans  les  semaines  qui 
suivent.  Il  est  exceptionnel  de  le  voir  plus  tard,  dans  la  seconde  enfance  par 
exemple  (fillette  de  sept  ans  atteinte  de  céphalhématome  spontané  du  parié- 
tal gauche. —  Lamarque,  Soc.  de  Méd.  et  de  Chir.de  Bordeaux,  1898).  La  cause 
du  céphalhématome  réside  dans  la  pression  que  subit  la  tête  au  passage  dans 
le  canal  pelvien.  La  tumeur  occupe  de  préférence  le  pariétal  droit.  Elle  se 
comphque  parfois  d'un  épanchement  interne  (entre  l'os  et  la  dure-mère). 

Au  début,  on  constate  une  tuméfaction  molle,  fluctuante,  arrondie,  hémis- 
phérique^  plus  ou  moins  large,  entourée  d'une  muraille  osseuse  produite  par 
un  travail  d'ossification  périostée,  qu'on  retrouve  aussi  dans  les  abcès  crâ- 
niens. Quelquefois  le  céphalhématome  est  bilatéral.  Il  débute  vers  le  deuxième 
ou  troisième  jour,  quelquefois  avant  la  fin  de  l'accouchement  (bosse  sanguine 
sentie  par  le  doigt  de  l'accoucheur),  s'accroît  jusqu'au  huitième  ou  dixième 
jour,  puis  reste  stationnaire  deux  ou  trois  semaines.  Dans  le  courant  du 
deuxième  mois,  le  liquide  se  résorbe  peu  à  peU,  et  il  ne  reste  que  la  muraille 
osseuse,  qui  s'affaisse  et  disparaît  à  son  tour.  A  mesure  que  le  sang  se  résorbe 
et  que  les  parois  s'affaissent,  on  sent  une  crépitation  osseuse  formée  par  des 
lames  dures,  ossiformes,  qui  disparaissent  avec  lenteur.  Il  en  résulte  que  le 
céphalhématome  guérit  non  seulement  par  résorption,  mais  par  ossification 
de  son  contenu.  Il  est  rare  que  le  céphalhématome  se  complique  d'hémorra- 
gie cutanée,  de  suppuration,  de  gangrène.  Son  pronostic  est  presque  toujours 
bénin.  Il  est  facile  à  distinguer  de  l'encéphalocèle,  de  l'abcès,  de  l'angiome. 

Il  faut  se  garder  de  traiter  les  bosses  sanguines  par  la  ponction,  la  révul- 
sion. On  s'abstiendra  de  toute  thérapeutique  active,  se  contentant  de 
garantir  la  tumeur  contre  les  offenses  extérieures  (couche  d'ouate  maintenue 
par  un  bonnet  ou  une  bande). 

2°  Abcès  crâniens. — Les  abcès  sous-périostiques  du  crâne,  quelle  qu'en  soit 
la  cause  (traumatisme,  carie),  présentent  beaucoup  d'analogies  avec  les 
céphalhématomes.  Même  tuméfaction  arrondie,  même  mollesse,  même  ossi- 
fication périphérique.  En  général,  l'abcès  est  moins  grand  et  siège  en  n'im- 
porte quel  point  de  la  voûte  du  crâne.  D'autre  part,  il  n'est  pas  spécial  aux 
nouveau-nés  et  se  voit  à  tout  âge.  Abandonné  à  lui-même,  il  amène,  progres- 
sivement, la  rougeur,  l'amincissement  de  la  peau,  et  il  s'ouvre  à  l'extérieur  si 
on  lui  en  donne  le  temps.  Il  faut  évacuer  le  pus  aussitôt  qu'on  en  a  soupçonné 
la  présience,  et  panser  aseptiquement  pour  obtenir  la  complète  guérison. 

3"" Angiomes. — Les  angiomes, dont  il  seraparlé  au  chapitre  des  maladies  de 
la  peau,  occupent  souvent  la  face  ou  le  crâne.  Ce  sont  des  tumeurs  superfi- 
cielles, molles,  réductibles  en  partie,  souvent  colorées  en  rouge,  en  violet,  sur- 
montées parfois  de  nœvi  flammei  qui  les  dénoncent  clairement  et  pouvant 
communiquer  avec  les  sinus  de  la  dure-mère  (Lannelongue). 

4""  Kystes. — Les  kystes  delà  tête  peuvent  être  acquis  (kystes  sébacés),  ou 
congénitaux  (kystes  dermoides)  ;  ces  derniers  siègent  souvent  à  la  queue  du 
sourcil  ou  à  la  racine  du  nez.  Ils  sont  petits,  arrondis,  sans  fluctuation,  et  ils 
contiennent  une  matière  plâtreuse,  parfois  des  poils  (Lannelongue  et  Achard, 
Kystes  congéniiaur,  Paris,  1886). 

5°  Encéphalocèle.  — L'encéphalocèle  est  unehernie  du  cerveau  comprenant 
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à  la  fois  les  méninges  et  la  substance  cérébrale;  quand  il  n'y  a  que  les  méninges 
et  le  liquide  céphalo-rachidien,  on  est  en  présence  d'une  méningocèle,  dont 
l'analogue  sur  la  colonne  vertébrale  est  le  spina  bifida.  Elle  est  plus  fréquente 
chez  les  filles  (deux  tiers  des  cas)  et  occupe  souvent  la  région  occipitale. 

L'encéphalocèle  se  présente  sous  forme  d'une  bosse  arrondie  située  au  mi- 
lieu du  crâne,  en  haut  et  en  arrière.  Elle  est  de  volume  variable,  tantôt  petite 
comme  une  noisette  ou  une  noix,  tantôt  grosse  comme  un  œuf,  susceptible 
d'ailleurs  de  s'accroître  avec  l'âge.  C'est  une  tumeur  congénitale.  Quand  on 
l'examine  de  près,  on  constate  qu'elle  est  animée  de  battements  isochrones  au 
pouls  et  à  la  respiration.  Elle  est  partiellement  réductible.  Les  cris,  les  efforts 
de  l'enfant  augmentent  sa  tension  et  son  volume.  Elle  est  souvent  translucide. 
La  peau  qui  la  recouvre  est  tantôt  glabre,  tantôt  recouverte  de  poils  rares  ou 
altérés.  La  tumeur  peut  être  sessile  ou  pédiculée,  hémisphérique  et  régulière, 
ou  lobulée  et  inégale.  Une  palpation  attentive  révèle  l'existence,  à  la  base 
d'implantation,  d'une  fente  osseuse,  d'une  perte  de  substance  plus  ou  moins 
large.  Quelques  enfants  conservent  une  intelligence  assez  développée  ; 
d'autres  sont  arriérés,  nerveux,  sujets  aux  convulsions,  strabiques. 

Quand  on  presse  sur  la  tumeur  pour  la  réduire  en  partie,  on  provoque  par- 
fois des  cris,  des  mouvements  convulsifs,  des  paralysies. 

Chez  une  fillette  de  deux  ans,  opérée  avec  succès  par  Frœlich  {Méd.  Infan- 
tile, 15  février  1898),  la  tumeur  était  constituée  surtout  par  du  tissu  conjonc- 
tif  et  des  éléments  nerveux  défigurés.  Il  s'agissait  plutôt  d'un  encéphalome 
que  d'une  encéphalocèle,  ou  plutôt  la  tumeur,  qui  datait  de  la  naissance, 
avait  été  sans  doute  au  début  une  véritable  hernie  du  cerveau  ;  mais  par  la 
suite  elle  avait  été  envahie  par  le  tissu  conjonctif,  ce  qui  est  comme  un  pro- 
cessus naturel  de  guérison. 

Le  traitement  de  ce  genre  de  tumeurs  est  très  délicat,  et  pendant  long- 
temps on  s'est  abstenu.  Mais  aujourd'hui,  grâce  aux  progrès  de  la  chirurgie 
aseptique,  on  peut  en  tenter  l'ablation,  comme  on  l'a  fait  pour  le  spina  bifida, 
et  dans  les  deux  cas  les  tentatives  chirurgicales  ont  été  souvent  couronnées  de 
succès. 

6""  Fentescraniennes. — Les  fentes  et  perforations  crâniennes,  traumatiques 
ou  autres,  peuvent  s'accompagner  de  tumeurs  plus  ou  moins  analogues  à 
l'encéphalocèle.  D'après  les  faits  réunis  par  Yirchow,  Henoch,  Weinlechner, 
Genser,  Kundrat,  les  enfants  du  premier  âge  pourraient  présenter  des  pertes 
de  substance  crânienne  congénitales  ou  acquises,  avec  ou  sans  tumeurs 
consécutives.  Ces  tumeurs,  quand  elles  existent,  sont  molles,  réductibles  en 
partie  ;  par  la  ponction  on  retire  un  hquide  clair  ou  du  sang.  A  l'autopsie,  on 
trouve,  comme  dans  les  2  cas  d'Henoch,  une  perte  de  substance  de  l'os,  une 
lésion  de  la  dure-mère  (adhérence  ou  pachyméningite)  ;  pas  de  hernie  du  cer- 
veau ni  des  méninges.  Henoch  pense  qu'il  s'agit  d'une  fausse  méningocèle  Irau- 
matique  par  fracture  du  crâne.  Weinlechner,  qui  a  réuni  13  cas  semblables, 
croit  que  les  fentes  crâniennes  se  formeraient  pendant  la  première  enfance 
(jusqu'à  trois  ans)  et  résulteraient  le  plus  souvent  d'un  coup  ou  d'une  chute. 
Mais  on  peut  les  observer  plus  tard,  et  Genser  a  vu  un  enfant  de  douze  ans, 
rachitique,  présentant  au  niveau  du  pariétal  gauche  une  tumeur  de  10  centi- 


IDIOTIE  775 

mètres  de  long  sur  3  de  large,  limitée  par  un  bourrelet  osseux,  molle  et  pulsa- 
tile,  reposant  sur  une  fente  crânienne.  Or  la  tumeur  avait  succédé  à  une  chute 
sur  la  tête  survenue  à  l'âge  de  dix-huit  mois  et  suivie  de  perte  de  connais- 
sance, convulsions,  paralysie  du  bras  droit.  Dans  tous  ces  cas,  sous  l'influence 
du  traumatisme,  il  y  a  résorption  du  tissu  osseux  (sorte  de  craniotabes), 
inflammation  méningée,  exsudation  séreuse.  G.  Variot  et  M"^^  Chatelin 
{Soc.  de  Pédialrie,  10  mars  1914)  ont  vu  une  perte  de  substance  du  pariétal 
gauche  d'origine  inconnue  chez  un  garçon  de  six  ans  et  demi,  arriéré  avec 
hémiparésie  droite.  Kundrat  a  vu  des  cas  de  perforations  crâniennes  inflam- 
matoires (bourgeons  charnus  agissant  de  dedans  en  dehors,  d'origme  tuber- 
culeuse ou  syphilitique). 

On  voit  combien  intéressantes  et  variées  sont  les  tumeurs  crâniennes  que 
nous  venons  de  passer  en  revue.  Il  faut  les  bien  connaître  pour  poser  un  dia- 
gnostic précis,  car  la  thérapeutique  en  découle.  Avant  de  prendre  le  bistouri, 
on  s'assurera  de  la  présence  ou  de  l'absence  des  connexions  de  la  tumeur  avec 
l'encéphale,  et  l'on  sera  autorisé  à  temporiser  tant  que  l'enfant  n'éprouvera 
aucun  trouble  nerveux  et  que  la  tumeur  ne  marquera  pas  de  tendance  à  s'ac- 
croître. 


22.  —  IDIOTIE 


L'idiotie,  dont  les  variétés  et  les  degrés  sont  multiples,  peut  être  définie  un 
arrêt  ou  une  anomahe  de  développement  des  facultés  mentales.  C'est  le  der- 
nier degré  de  la  dégénérescence. 

Étiologie. —  Bourneville  classe  ainsi  l'idiotie,  au  point  de  vue  de  ses  causes  : 
lo  idiotie  hydrocéphahque  ;  2^  microcéphalique  ;  3^  par  arrêt  de  développe- 
ment des  circonvolutions  ;  4°  par  malformation  congénitale  ;  5°  par  sclérose 
hypertrophique  ou  tubéreuse  ;  6°  par  sclérose  atrophique  ;  7^  méningi tique  ; 
8^  myxœdémateuse.  L'idiotie  peut  être  congénitale  ou  acquise,  un  enfant 
pouvant  naître  idiot  ou  le  devenir  dans  les  premières  années  de  sa  vie.  Une 
grande  part  dans  l'étiologie  doit  être  réservée  à  l'hérédité  (nervosisme,  hysté- 
rie, épilepsie,  alcoolisme,  vésanie,  syphilis,  consanguinité).  Les  trauma- 
tismes  subis  par  le  fœtus  pendant  la  grossesse  ou  le  travail,  le  forceps,  la  ver- 
sion, peuvent  entraîner  l'idiotie  par  lésion  du  cerveau,  par  trouble  apporté  à 
son  développement  (hémorragie,  ramolhssement,  méningite).  Les  émotions, 
les  frayeurs  éprouvées  par  la  mère  pendant  la  grossesse  peuvent  agir  dans  le 
même  sens.  Après  la  naissance,  les  coups,  les  chutes,  les  contusions  de  la  tête, 
les  attaques  de  méningite,  les  infections  diverses  (fièvres  éruptives,  ty- 
phoïde) peuvent  conduire  à  l'idiotie  comme  elles  conduisent  à  l'épilepsie. 

Anatomie  pathologique.  —  On  trouve  trois  ordres  de  lésions  :  lésions  de 
développement,  lésions  d'évolution,  lésions  accidentelles.  Il  n'y  a  pas  de 
formes  spéciales  de  crânes  appartenant  aux  idiots.  Quelques-uns  sont  petits 
et  asymétriques  ;  d'autres  sont  normaux  ou  trop  grands,  et  l'on  distingue  des 
microcéphales,  des  macrocéphales  ou   mégalocéphales,  des  hydrocéphales. 
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Les  sutures  peuvent  manquer  ou  se  fermer  prématurément.  On  trouve  des 
fronts  fuyants  et  des  occiputs  plats.  Quand  il  y  a  macrocéphalie,  elle  est  due 
soit  à  l'hypertrophie  du  cerveau,  soit  à  l'hydrocéphahe.  On  distingue  les  dif- 
formités suivantes  :  platicéphahe,  la  tête  est  aplatie  à  son  sommet  ;  acrocé- 
phalie,  la  tête  est  pointue  ;  scaphocéphalie  (tête  carrée)  ;  brachycéphahe 
(tête  courte)  ;  plagiocéphalie  (tête  oblique  ovalaire)  ;  dolychocéphalie  (tête 
allongée). 

Il  y  a  presque  toujours  asymétrie  faciale,  le  nez  est  long  et  déprimé  à  sa 
base,  les  os  des  joues  sont  trop  ou  inégalement  proéminents  ;  les  mâchoires 
sont  saillantes  (prognathisme),  la  portion  pétreuse  du  temporal  est  aplatie, 
les  oreilles  sont  mal  implantées  ou  mal  ourlées,  le  palais  est  ogival,  la  dentition 
défectueuse  ;  il  y  a  des  anomalies  des  organes  génitaux  externes.  Le  cerveau 
peut  être  totalement  ou  partiellement  hypertrophié  (sclérose  hypertrophique 
ou  tubéreuse  de  Bourneville  et  Brissaud).  Il  peut  y  avoir  hydrocéphahe  ven- 
triculaire.  Les  ventricules  latéraux  sont  dilatés,  ou  quelquefois  un  seul  est 
élargi  ;  un  hémisphère  cérébral  peut  être  atrophié  et  l'autre  normal. 

La  microcéphalie  est  plus  fréquente  que  la  macrocéphahe  ;  il  y  a  arrêt  de 
développement  du  cerveau  ou  du  crâne,  avec  un  cerveau  petit  mais  régulier, 
ou  atrophié  par  places.  Quelquefois  la  substance  grise  est  amincie,  les  vais- 
seaux sont  altérés,  des  foyers  d'hémorragie,  de  ramollissement,  de  porencé- 
phalie  se  rencontrent.  On  a  noté  l'absence  du  corps  calleux,  du  sepium  luci- 
dum,  du  cervelet. 

Bref  il  n'y  a  pas  de  lésion  spéciale  à  l'idiotie  ;  les  lésions  sont  innombrables 
et  varient  suivant  chaque  cas  particulier. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  aussi  varient  beaucoup.  Certains  idiots  ont 
l'air  intelhgent,  alors  que  d'autres  ont  la  face  stupide  et  sans  expression.  Les 
premiers  ont  une  idiotie  acquise  incurable  ;  les  seconds  sont  perfectibles  mal- 
gré leurs  stigmates  de  dégénérescence.  Les  uns  sont  agités,  les  autres  inertes  ; 
ceux-ci  ont  des  mouvements  rythmés,  cadencés,  des  tics  ;  ils  ont  l'air  d'au- 
tomates; ceux-là  sont  terrifiés  à  l'aspect  d'un  visage  étranger.  Beaucoup  sont 
voraces.  Souvent  il  y  a  des  alternatives  d'excitation  et  de  dépression.  Parmi 
les  anomalies  observées,  citons  le  strabisme,  la  myopie,  le  bec-de-lièvre,  la 
syndactylie,  les  paralysies,  atrophies,  athétoses,  la  cryptorchidie,  l'herma- 
phrodisme, l'hypospadias,  le  nanisme.  Les  cheveux  sont  souvent  surabon- 
dants ;  les  glandes  mammaire  et  thyroïde  peuvent  être  hypertrophiées. 

La  sensibilité  au  toucher,  à  la  chaleur,  au  froid,  est  obtuse.  On  relève  l'hé- 
miplégie, les  contractures,  l'épilepsie.  La  perte  de  l'intelligence  et  de  la  sensi- 
bilité n'est  pas  toujours  complète,  car  il  y  a  plusieurs  degrés  dans  l'idiotie 
(idiotie  complète,  idiotie  partielle).  Dans  le  premier  cas,  les  enfants  sont  des 
êtres  purement  végétatifs  ;  dans  le  second,  ils  sont  perfectibles  et  capables 
d'éducation  dans  une  certaine  mesure. 

Diagnostic.  —  Avant  l'âge  de  dix-huit  mois,  deux  ans,  le  diagnostic  est  dif- 
ficile ;  on  note  que  l'enfant  est  en  retard,  qu'il  ne  marche,  ne  parle,  n'entend 
pas  comme  les  enfants  de  son  âge,  qu'il  crie  sans  raison,  qu'il  dort  trop  ou  pas 
assez,  que  ses  sens  sont  peu  développés. 

Enfin  restent  à  déterminer  le  genre,  la  forme,  le  degré,  la  cause  de  l'idiotie. 


IDIOTIE  AMAUROTIQUE  FAMILIALE  777 

Est-elle  congénitale  ou  acquise?  Est-elle  myxœdémateuse,  hydrocéphalique, 
méningitique  ? 

Traitement.  —  Seguin  a  imaginé  une  méthode  d'éducation  physique  et 
mentale  des  idiots  ;  grâce  à  des  efforts  soutenus,  on  améliore  certains  idiots, 
on  les  instruit,  on  leur  met  un  métier  en  mains,  on  en  fait  des  êtres  utiles  à  la 
société.  Les  tentatives  chirurgicales  (craniectomie)  ont  donné  des  succès  par- 
tiels, dans  un  très  petit  nombre  de  cas,  à  Lannelongue  et  à  ceux  qui  se  sont 
inspirés  de  sa  pratique. 


23.—  IDIOTIE  AMAUROTIQUE  FAMILIALE 

Sachs  (New- York)  a  décrit,  en  1887,  une  maladie  de  l'enfance  caractérisée 
par  :  faiblesse  mentale,  allant  jusqu'à  l'idiotie  et  s'accusant  dès  les  premiers 
mois  de  la  vie,  paralysie  plus  ou  moins  complète  des  membres,  diminution  de 
la  vue  allant  jusqu'à  la  cécité  (lésions  de  la  macula  luîea),  cachexie  et  mort 
ayant  la  troisième  année,  caractère  familial.  Des  cas  ont  été  rapportés  par 
Higier  {Neur.  Centr.,  1901)  Falkenheim  [Jahrb.  f.  Kin.,  1901),  Cotton  [Arch, 
of  Ped.,  janv.  1902),  Sarvonat  [Bev.  Mal.  Enf.,  fév.  1906),  Apert  [Soc.  de 
Pédiatrie,  nov.  1907),  H.  Higier  [DeuL  Zeits.  /.  Nerv.,  1910),  J.  Turner  [The 
Brii.  Jour,  of  Chil.  Dis,,  mai  1912),  H.  Kowarski  [Jahrb.  f.  Kind.,  3  juil- 
let 1912),  J.-H.  Me  Henry  (^rc/î.  o/Pfc?.,mfrsl917)  qui,  sur  150  cas  publiés, 
en  a  vu  9  :  1  garçon,  8  filles. 1 

Étîologîe.  — ■'  La  maladie  se  déclare  de  très  bonne  heure  ;  c'est  une  affection 
des  nouveau-nés  et  nourrissons.  Elle  atteint  souvent  plusieurs  membres  de  la 
même  famille.  La  race  juive  semble  prédisposée  (tous  les  enfants  apparte- 
naient à  cette  race,  à  l'exception  de 3).  On  a  dit  que  les  enfants  étaient  intoxi- 
qués par  le  lait  de  leur  mère  ;  mais  l'allaitement  artificiel  ne  met  pas  à  l'abri 
de  la  maladie.  Autant  de  garçons  que  de  filles.  La  consanguinité,  la  syphilis 
héréditaire  ont  été  incriminées  sans  preuve.  Mais  il  faut  tenir  compte  de  l'hé- 
rédité neuro-arthritique.  En  résumé,  une  certaine  obscurité  entoure  l'origine 
de  cette  singulière  afïection,  dont  on  connaît  actuellement  plus  de  100  cas. 

Anatomie  pathologique.  —  Sachs  avait  pensé  à  une  agénésie  de  l'écorce  du 
cerveau  ;  car,  dans  les  cas  suivis  d'autopsie,  on  a  trouvé  la  dégénérescence 
des  cellules  nerveuses  et  la  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux,  La 
macula  luiea  est  toujours  profondément  altérée,  et  il  existe  de  la  névrite 
optique.  Les  lésions  de  la  macula  lutea  sont  tellement  prédominantes  que 
Waren  Tay  avait  proposé  de  désigner  la  maladie  sous  le  nom  à' affection  fami- 
liale symétrique  de  la  «  macula  lutea  ».  La  cécité  surviendrait  avant  l'atrophie 
optique,  et  c'est  pour  cela  qu'on  doit  mettre  au  premier  plan  les  lésions  des 
cellules  ganglionnaires  de  la  macula,  ou  les  lésions  des  cellules  de  l'écorce 
cérébrale.  D'après  Mohr,  il  faudrait  invoquer  des  troubles  angio-neurotiques 
dépendant  de  la  moelle  cervicale.  Mais  ce  n'est  qu'une  hypothèse.  La  théorie 
la  plus  vraisemblable  est  celle  qui  fait  jouer  le  rôle  principal  à  une  dégénéres- 
cence des  grandes  cellules  pyramidales  de  la  corticalité  cérébrale. 
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Pour  H.  Higier,  il  y  a  dégénérescence  vacuolaire  et  tuméfaction  de  toutes 
les  cellules  ganglionnaires  du  névraxe. 

Symptômes.  —  Un  enfant  né  dans  des  conditions  normales,  nourri  au  sein, 
semblant  d'abord  croître  et  prospérer,  présente  vers  l'âge  de  trois,  quatre,  six 
mois,  des  symptômes  insolites.  Il  est  faible,  perd  peu  à  peu  l'usage  de  ses 
membres.  En  même  temps  son  intelligence  s'obnubile  ;  il  semble  ne  plus  en- 
tendre, ne  plus  voir,  il  est  indifférent  à  tout.  La  déglutition  devient  difficile, 
les  fonctions  intestinales  sont  troublées  (constipation).  L'enfant,  quoique 
arrivé  à  un  âge  assez  avancé,  ne  peut  ni  marcher,  ni  se  tenir  debout.  On 
s'aperçoit  qu'il  est  complètement  aveugle.  L'examen  ophtalmoscopique 
montre  que  les  milieux  de  l'œil  sont  normaux,  que  le  cristallin  n'est  pas  opa- 
cifié. Mais  la  surface  rétinienne  présente  une  altération  profonde  de  la  macula. 
Celle-ci  est  occupée  par  un  disque  rouge  ou  rouge  brun  entouré  par  une  zone 
blanchâtre.  Il  y  a  souvent  du  nystagmus,  du  strabisme.  On  a  noté  parfois  de 
l'hyperacousie.  L'état  des  réflexes  est  très  variable  ;  on  les  signale,  suivant  les 
observations,  normaux,  exagérés,  diminués. 

Kowarski,  qui  a  observé  6  cas  personnels,  insiste  sur  le  signe  du  cadavre  : 
l'enfant  ne  peut  se  tenir  assis,  le  corps  s'inclinant  en  avant  dans  cette  posi- 
tion ;  si  on  le  pousse  légèrement,  il  tombe  comme  une  masse  sans  faire  effort 
pour  se  retenir. 

A  mesure  que  l'enfant  grandit,  les  symptômes  s'accusent  de  plus  en  plus  : 
la  cécité,  la  paralysie,  l'idiotie  deviennent  complètes.  Enfin,  vers  l'âge  de 
deux  ans,  trois  ans,  rarement  plus  tard  (enfant  de  cinq  ans  et  demi  vu  par 
Petersen),  il  est  emporté  par  les  convulsions  ou  par  les  progrès  de  la  cachexie. 
Donc  pronostic  excessivement  grave. 

Diagnostic.  —  Le  rachitisme  sera  aisément  distingué  par  l'intégrité  des  or- 
ganes des  sens  et  de  l'intelligence.  Les  tumeurs  du  cerveau  ou  du  cervelet 
présentent  de  la  céphalalgie,  des  vertiges,  des  vomissements,  des  attaques 
épileptiformes.  La  diplégie  spasmodique  de  l'enfance  avec  ou  sans  idiotie  ne 
s'accompagne  pas  de  ces  troubles  oculaires  spéciaux  et  de  cette  altération  de 
la  macula  luiea. 

H.  Higier  distingue  de  l'idiotie  amaurotique  familiale  vraie  ou  maladie  de 
Tay-Sachs  dont  il  a  observé  16  cas,  les  formes  tardives  (9  cas)  dont  la  macula 
luiea  est  intacte.  Dans  la  première  forme,  il  y  a  aplasie  cellulaire  corticale, 
dans  la  seconde  aplasie  axiale  extra-corticale,  quoique  dans  les  deux  cas  on 
observe  une  diplégie  cérébrale  progressive.  Apert  et  Dubois  ont  bien  décrit 
et  figuré  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  mai  1908)  les  lésions  de  la  macula  lutea, 
qui,  à  l'ophtalmoscope,  apparaît  sous  forme  d'un  disque  blanc  éclatant  centré 
par  un  point  rouge  cerise. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  des  plus  ingrats  ;  on  essaiera  les  frictions 
mercurielles  et  l'iodure  de  potassium. 

Oxycéphalie.  —  Après  l'idiotie  amaurotique  famihale,  on  pourrait  décrire 
les  formes  isolées  par  Morax  et  ses  élèves,  dans  lesquelles  il  y  a  coexitence  de 
malformations  crânienne:'  et  do  lésions  oculaires.  La  malformation  crânienne 
habituelle  en  pareil  cas  est  Voxycéphatie  (Patry,  Thèse  de  Paris,  S  mars  1905). 
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J'ai  vu  un  petit  idiot  de  huit  mois  qui  se  rapprochait  de  ce  type.  Il  avait  de  la 
microcéphalie  (33  centimètres  de  circonférence),  une  synostose  prématurée, 
de  l'oxycéphahe,  et  il  était  aveugle,  quoique  les  yeux  semblassenttransparents. 
Rochon-Duvigneaud  a  trouvé  chez  lui  de  l'atrophie  optique.  Dans  les  cas  de 
Morax,  la  déformation  du  crâne  coïncide  aussi  avec  une  névrite  optique  abou- 
tissant à  l'atrophie.  Ces  lésions  parallèles  se  produisent  dans  les  premiers 
mois  de  la  vie.  L'oxycéphaUe  peut  d'ailleurs  se  présenter  isolément.  Ces  mal- 
formations peuvent  s'associer  avec  d'autres  lésions  (cristallin,  rétine, 
muscles).  J.  de  Salterain  (Arch.  Lai.  Amer,  de  Ped.,  juillet-août  1917)  a  vu 
une  négresse  de  8  ans  avec  un  crâne  allongé  verticalement,  de  la  brachycé- 
phalie,  de  l'exophtalmie,  névrite  optique,  arriération.  Wassermann  négatif. 

Acro-céphalo-syndadylie,  —  Apert  a  étudié  un  autre  type  {Soc.  Méd.  des 
Hôpitaux,  21  déc.  1906)  caractérisé  par  un  crâne  tout  en  hauteur,  aplati  en 
arrière  et  parfois  sur  les  côtés,  saillant  à  la  région  frontale  supérieure,  et  par 
la  syndactyhe  des  quatre  extrémités.  On  a  incriminé  la  syphilis  dans  plu- 
sieurs cas.  Les  enfants  peuvent  parvenir  à  l'âge  adulte  (9  cas). 


24.  —  MONGOLISME  (idiotie  mongolienne) 

En  1866,  Langdon  Down  a  désigné  ,sous  le  nom  de  mongols  ou  kalmuks, 
une  catégorie  d'idiots  congénitaux  se  distinguant  de  tous  les  autres  par  leur 
faciès  asiatique.  Ce  type  a  été  décrit  ensuite  par  des  auteurs  anglais  et  améri- 
cains, John  Muir  [Arch.  of  Ped.,  mars  1903),  Shùttleworth  {Les  Enfants  Anor- 
maux, traduction  Ley,  Bruxelles,  1904),  Bourneville  {Congrès  des  Aliénistes, 
à  Grenoble,  août  1903),  Gomby  {ArcJi.  de  méd.  des  enfants,  avril  1906,  jan- 
vier 1907,  oct.-nov.-déc.  1917)  qui  en  a  rapporté  70  observations  nouvelles. 

Étîologie.  —  L'idiotie  mongolienne  est  congénitale  dans  tous  les  cas,  elle 
n'est  jamais  acquise  ;  et,  dès  la  naissance,  l'entourage  relève  cette  ressem- 
blance avec  les  Chinois  ou  les  Japonais,  qui  est  caractéristique.  L'anomalie 
aussi  fréquente  chez  les  garçons  que  chez  les  filles  (37  garçons  et  33  filles), 
n'est  pas  rare.  Mais  elle  est  souvent  méconnue.  En  Angleterre,  sur  100  idiots, 
il  y  en  a  environ  5  du  type  mongol.  Cette  proportion,  d'après  mes  observa- 
tions, ne  doit  pas  être  éloignée  de  la  vérité,  car,  dans  l'espace  de  douze  ané, 
tant  en  ville  qu'à  l'hôpital,  je  n'ai  pas  relevé  moins  de  70  cas  de  mongolisme. 
Auparavant,  je  n'ea  voyais  aucun,  confondant  sans  doute  ceux  qui  se  pré- 
sentaient avec  les  rachitiques  ou  les  myxœdémateux.  G.  di  Giorgio  {La  Pe- 
diatria,  juillet  1916)  a  compté  16  mongoliens  sur  10.000  enfants.  D'après 
A.  Jeffrey  {Austral.  Med.  Congress,  1909)  l'idiotie  mongolienne  serait  fré- 
quente à  Melbourne.  Weigall  a  présenté  deux  jumeaux  de  huit  ans  dont  l'un 
était  mongolien  et  l'autre  normal.  J'ai  vu  un  cas  identique. 

Chez  les  nouveau-nés  et  nourrissons,  le  mongolisme  n'est  pas  rare  ;  il  le 
devient  dans  la  seconde  enfance  et  à  l'âge  adulte.  Car  les  sujets  atteints  de 
cette  anomalie  sont  très  fragiles  et  meurent  jeunes. 

Les  tares  héréditaires  ont  été  relevées  avec  soin  dans  l'étiologie  des  mongo- 
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liens.  On  a  d'abord  incriminé  la  consanguiniîè  ;  Valcoolisme  ;  la  syphilis,  la 
dialhèse  neuro-arthritique,  la  tuberculose  des  ascendants.  On  a  dit  que  la  réac- 
tion de  Wassermann  était  positive  chez  les  mongoliens;  elle  fut  négative  dans 
mes  cas  comme  dans  ceux  de  di  Giorgio  qui  incrimine  l'insuffisance  pluri- 
glandulaire.  Ces  causes  n'ont  pas  semblé  jouer  le  moindre  rôle  dans  mes 
observations.  L'état  des  générateurs  au  moment  de  la  conception,  les  cir- 
constances de  la  grossesse  ont  beaucoup  plus  de  poids. 

Les  mongoliens  proviennent  souvent  de  parents  trop  vieux  ou  épuisés  par 
la  misère,  les  chagrins,  les  maladies.  Des  mères  âgées,  fatiguées  par  des  gros- 
sesses et  des  allaitements  rapprochés,  ont  des  chances  pour  procréer  un  mon- 
golien après  plusieurs  enfants  normaux.  Dans  ce  cas  l'enfant  mongolien  est  le 
dernier  né  d'une  nombreuse  famille;  Parmi  mes  mongoliens,  28  étaient  dans 
ces  conditions  (mères  de  trente-sept,  trente-huit,  trente-neuf,  quarante  et  un 
ans,  ayant  eu  des  grossesses  multiples).  Mais  les  autres  étaient  issus  de  mères 
jeunes,  bien  portantes,  n'ayant  eu  qu'un  ou  deux  accouchements  naturels, 
faciles;  le  mongolisme  ne  dérive  jamais  de  causes  obstétricales.  J'ai  relevé, 
chez  presque  toutes  les  femmes  que  j'ai  interrogées,  des  incidents  de  gros- 
sesse ayant  pu  troubler  gravement  l'évolution  du  fœtus:  vomissements  in- 
coercibles, menaces  de  fausse  couche,  émotions  morales  violentes,  chagrins, 
frayeurs.  11  faut  donc  retenir,  dans  l'étiologie  du  mongolisme,  la  vieillesse  ou 
l'épuisement  de  la  mère,  les  souffrances  physiques  ou  morales  pendant  la 
grossesse.  Si  nombreux  que  soient  les  enfants  dans  une  famille,  il  n'y  a  qu'un 
mongolien.  Cependant  L.  Babonneixet  J.  Villette  [Arch.  de  Méd.  des  Enf., 
sept.  1916)  ont  vu  le  mongolisme  familial  (4  sœurs). 

Anatomie  pathologique.  —  Le  cerveau  est  petit  et  de  poids  inférieur  à  la 
normale,  plus  arrondi  que  d'habitude,  figurant  un  ovoïde  court.  Il  ne  pré- 
sente aucune  irrégularité  de  surface,  aucune  asymétrie,  pas  de  sclérose,  pas 
de  foyer  ramolli  ni  de  porencéphalie.  Rarement  il  paraît  sain  à  l'œil  nu  ;  les 
circonvolutions  cérébrales  sont  mal  dessinées,  grossières,  peu  plissées,  peu 
sillonnées  (lissencéphalie).  Chez  une  fille  de  12  mois  j'ai  trouvé  le  cerveau 
court  :  circonvolutions  aplaties,  sillons  peu  profonds,  vascularisation 
amoindrie.  Au  microscope,  on  a  noté,  dans  quelques  cas,  la  rareté  des  cel- 
lules multipolaires  de  l'écorce  cérébrale  ;  le  cerveau  est  rudimentaire,  pauvre 
en  éléments  nobles,  comme  s'il  s'était  arrêté  à  une  des  premières  phases  de  son 
développement.  On  a  relevé  en  même  temps,  chez  plusieurs  mongoliens,  des 
lésions  ou  malformations  d'autres  organes  :  pieds  bots,  cryptorchidie,  atro- 
phie des  organes  génitaux  externes,  communications  interventriculaires 
assez  fréquentes.  La  tuberculose  est  souvent  constatée  à  l'autopsie  ;  mais 
c'est  une  maladie  acquise  à  laquelle  tous  les  mongoliens  sont  prédisposés. 
Dans  5  autopsies,  Bourneville  a  constaté  l'intégrité  de  la  glande  thyroïde  et 
du  thymus.  De  même  chez  deux  de  mes  mongoliennes  de  vingt  et  un  et  dix- 
huit  mois  ;  j'ai  noté  chez  elles  la  lissencéphalie  :  circonvolutions  aplaties, 
grossières,   peu  plissées,   peu   distinctes  les  unes  des  autres. 

Symptômes.  —  Dès  la  naissance,  l'apparence  de  bébé  chinois,  de  poupée 
japonaise,  saute  aux  yeux  ;  dans  un  de  mes  cas  personnels,  l'enfant,  pour 
cette  raison,  avait  été  baptisé  Oyama.  Dans  un  autre  cas,  les  passants  de- 
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mandaient  à  la  nourrice  qui  portait  l'enfant  dans  la  rue  si  sa  mère  élail  chi- 
noise. Chez  un  troisième,  né  pendant  la  guerre  russo-japonaise,  le  père  accu- 
sait sa  femme  de  s'être  laissée  trop  impressionner  par  les  récits  et  les  illus- 
trations publiés  sur  cette  guerre. 

En  effet  le  faciès  est  frappant  et  absolument  caractéristique. 

La  tête  est  ronde  et  plate  (brachycéphalie),  les  diamètres  transversaux 
étant  à  peu  près  égaux  aux  diamètres  longitudinaux.  Fennel,  sur  21  cas,  n'a 
vu  la  brachycéphalie  manquer  qu'une  fois.  Fontanelle  antérieure  largement 
ouverte  et  ne  se  fermant  que  très  tard.  Cheveux  assez  abondants  et  parfois 
aussi  fins  et  hsses  qu'à  l'état  normal.  Les  yeux  semblent  petits,  bridés,  avec 
obliquité  de  la  fente  palpébrale  en  haut  et  en  dehors.  Les  paupières  sont 
amincies  et  pourvues  de  cils  rares  et  courts  (paupières  d'oiseau).  En  même 
temps  il  y  a  un  épicanthus  manifeste  et  souvent  du  strabisme  divergent  ou 
convergent,  avec  ou  sans  nystagmus.  Les  bords  des  paupières  sont  souvent 
rugueux,  chassieux,  granuleux  (blépharite chronique).  Une  desquamation  sale 
et  pityriasiforme  se  voit  aussi  sur  les  joues,  qui  sont  pleines,  mais  d'une  couleur 
j  aune  sale.  Il  y  a  aussi  de  la  livedo  réticulaire  des  joues  et  des  membres. Les  oreilles 
sont  parfois  inégales,  mal  ourlées,  et  leur  lobule  est  mal  dessiné  ou  rudimentaire. 

La  sortie  des  dents  est  très  tardive  ;  la  première  dent  peut  se  faire  attendre, 
même  dans  les  meilleures  conditions  d'allaitement,  jusqu'au  quinzième  et 
dix-huitième  mois  ;  la  première  dentition  peut  n'être  pas  achevée  à  trois  ans. 

Lèvres  sèches  et  souvent  fissurées,  bouche  béante  avec  bave  dans  la  pre- 
mière enfance  ;  langue  augmentée  de  volume,  faisant  saillie  au  dehors  ;  mais 
la  macroglossie  n'atteint  jamais  le  degré  qu'elle  a  dans  le  myxœdème.  La 
béance  de  la  bouche  et  la  macroglossie  apparente  tiennent  surtout  à  l'obs- 
truction nasale  et  à  la  présence  de  végétations  adénoïdes,  qui  est  presque 
.constante  chez  les  mongoliens.  Ces  enfants  en  effet  ont  la  base  du  crâne  trop 
étroite  ;  il  en  résulte  que  leur  nez  s'enfonce  à  la  racine,  que  le  cavum  se  rétré- 
cit et  qu'on  est  obligé  presque  toujours  de  faire  de  bonne  heure  l'extirpation 
des  adénoïdes.  Chez  presque  tous  mes  mongoliens,  j'ai  relevé  le  stridor  nasal, 
le  ronflement  nocturne,  l'ogive  du  palais.  Chez  plusieurs,  j'ai  observé  le 
spasme  de  la  glotte  et  la  laryngite  striduleuse.  Chez  une  fillette  de  vingt  mois, 
la  luette  était  réduite  à  un  moignon  si  court  que  l'enfant  manquait  d'étouffer 
à  chaque  déglutition.  La  langue  est,  pendant  la  première  et  la  seconde  années, 
à  peu  près  normale.  Plus  tard,  elle  se  dépouille  de  son  épithélium,  se  fissure, 
se  crevasse  et  ne  tarde  pas  à  présenter  les  caractères  de  la  langue  scroiale. 

Les  traits  du  mongohen  sont  grossiers  et  mal  dessinés  ;  les  plis  du  visage 
sont  peu  accusés  ;  l'expression  est  parfois  celle  de  l'idiot  complet. 

Quand  on  examine  l'enfant  nu,  on  trouve  la  peau  molle,  épaisse,  soulevée 
par  des  masses  pseudo-lipomateuses  comme  dans  le  myxœdème,  ou  trop 
lâche  et  trop  grande  pour  les  parties  qu'elle  recouvre,  surtout  à  la  nuque  ;  il  y 
a  trop  de  peau  à  ce  niveau.  Les  membres  sont  articulés  lâchement,  ils  sont 
mous,  flaccides  et  peuvent  s'écarter  au  delà  des  limites  normales  :  les  enfants 
font  facilement  le  grand  écart  et  affectionnent  la  position  du  tailleur  assis. 

Mains  larges,  doigts  courts  (main  d'idiot).  La  brièveté  s'accuse  surtout 
pour  le  pouce  et  le  petit  doigt,  dont  la  phalangine  et  la  phalangette  sont  atro- 
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phiées  et  rudimentaires,  comme  le  montre  la  radiographie.  Pieds  également 
courts  et  grossiers,  pied  bot  dans  quelques  cas.  Ventre  un  peu  gros  avec 
pointe  de  hernie  ombiHcale.  J'ai  noté  quatre  fois  la  cryptorchidie  et  un  grand 
nombre  de  fois  le  petit  volume  de  la  verge  et  des  testicules. 

L'auscultation,  dans  5  cas,  m'a  permis  de  déceler  une  communication 
interventriculaire  (maladie  de  Roger).  D'autres  malformations  cardiaques 
ont  été  signalées  se  traduisant  par  la  cyanose  congénitale.  Le  développement 
corporel  est  très  retardé  ;  l'enfant,  pour  le  poids  comme  pour  la  taille,  est  en 
retard  d'un  an,  de  deux  ans,  sur  ses  camarades.  Mais  cette  règle  comporte  des 
exceptions.  Dans  tous  les  cas,  le  retard  n'est  jamais  aussi  marqué  que  dans  le 
myxœdème.  De  plus  le  mongoHen  a  les  membres  droits,  il  ne  s'affaisse  pas 
comme  le  myxœdémateux  ;  il  n'est  pas  incurvé  comme  le  rachitique.  Cependant 
lacolonne  vertébrale  peut  présenter  une  cyphose  à  grand  rayon  dans  quelques 
cas.  Rien  à  dire  pour  l'appareil  digestif,  qui  fonctionne  bien.  La  circulation  péri- 
phérique se  fait  mal,  les  membres  sont  souvent  froids,  marqués  de  livedo  et 
d'acro-asphyxie  et  l'enfant  s'enrhume  facilement.  La  marche  est  très  retardée, 
parfois  jusqu'à  trois,  quatre  et  cinq  ans.  Au  point  de  vue  intellectuel,  l'enfant 
mongolien  est  très  insuffisant;  il  parle  tard  et  mal,  d'une  voix  aigre  et  rauque; 
cependant  il  entend  et  comprend.  On  peut  lui  apprendre  beaucoup  de  choses 
en  faisant  appel  à  son  instinct  d'imitation,  qui  est  très  développé.  Il  est  très  sen- 
sible à  la  musique,  retient  les  airs,  a  le  sentiment  de  la  mesure  et  du  ton,  ap- 
prend facilement  à  danser.  Un  de  mes  petits  mongoliens  n'écoutait  et  ne  rete- 
nait les  leçons(  lecture)que  si  elles  étaient  chantées  ou  accompagnées  de  musique. 
La  plupart  des  mongoliens  sont  agités,  excités,  criards,  faisant  contraste 
avec  les  myxœdémateux,  dont  ils  reproduisent  quelques  traits.  Cette  agita- 
tion comphquée  d'inattention  fait  obstacle  à  l'éducation  et  à  l'instruction  de 
ces  anormaux.  On  ne  peut  guère  leur  enseigner  que  des  notions  simples,  des 
métiers  manuels,  de  jardinage,  de  balayage.  Ils  sont  rebelles  au  calcul.  Ils 
sont  affectueux,  sensibles,  impressionnables,  timides,  souvent  entêtés  et  dif- 
ficiles, opposant  la  force  d'inertie  à  leurs  éducateurs. 

Les  mongohens  parviennent  rarement  à  un  âge  avancé.  Les  uns  meurent 
très  jeunes  par  une  sorte  d'incapacité  à  s'ahmenter  et  à  digérer.  Les  autres 
succombent  aux  bronchites,  broncho-pneumonies,  affections  tuberculeuses 
auxquelles  ils  sont  prédisposés. 

Diagnostic.  —  On  confond  souvent  le  mongolisme  avec  le  myxœdème,  à 
cause  de  ce  faciès  en  pleine  lune,  de  cette  peau  sale  et  jaunâtre,  de  ces  masses 
pseudo-Iipomateuses  qui  sont  communs  aux  deux  affections.  Mais  le  mongo- 
lien est  agité,  tandis  que  le  myxœdémateux  est  calme  ;  le  mongolien  a  sou- 
vent des  cheveux  fins  et  abondants,  le  myxœdémateux  a  toujours  des.  che- 
veux rares  et  durs  ;  le  mongolien  est  droit  et  a  une  taille  peu  raccourcie,  le 
myxœdémateux  est  affaissé  et  nain.  Le  myxœdémateux  se  transforme  rapi- 
dément  par  la  médication  thyroïdienne,  le  mongohen  n'en  retire  aucun  béné- 
fice durable.  Le  rachitisme,  l'achondroplasie,  l'infantilisme  se  distinguent 
aisément.  En  cas  de  doute,  il  suffit  de  contempler  les  mongoliens  pour  les  dia- 
gnostiquer ;  leur  facies^asiatique  les  fait  reconnaître  à  distance.  Oui  en  a  vu 
un  les  a  vus  tous  ;  ils  semblent  appartenir  à  la  même  famille. 
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Pronostic.  —  L'idiotie  mongolienne  est  irrémédiable  ;  en  effet  elle  ne  ré- 
sulte pas  d'une  maladie,  mais  d'une  malformation,  d'un  arrêt  de  développe- 
ment contre  lequel  ne  saurait  prévaloir  aucune  thérapeutique.  Outre  la  mor- 
talité très  forte  qui  frappe  les  mongoliens  dès  le  premier  âge,  outre  la  vulné- 
rabilité que  ces  êtres  débiles  et  imparfaits  présentent  dès  la  naissance  et 
gardent  plus  tard,  il  faut  bien  reconnaître  l'imperfectibilité  relative  de  cette 
catégorie  d'idiots.  Dans  les  formes  frustes  cependant,  on  peut  espérer  à  la  fois 
une  longue  survie  et  un  certain  développement  intellectuel  grâce  aux  efforts 
de  la  médico-pédagogie. 

Traitement.  —  On  peut  essayer  la  médication  thyroïdienne  (pastilles  ou 
capsules  de  thyroïdine  :  5  à  10  centigrammes  par  jour),  qui  pourra  influencer 
favorablement  l'accroissement  en  longueur  des  mongoliens.  Mais  cette  médi- 
cation n'est  pas  curative,  et  elle  a  l'inconvénient  d'exciter  les  sujets.  On  soi- 
gnera l'alimentation,  le  logement,  le  vêtement  des  mongoliens,  on  les  défen- 
dra contre  le  froid.  On  calmera  leur  excitation  à  l'aide  des  bains,  du  drap 
mouillé,  des  antispasmodiques. 

Enfin  on  veillera  d'une  façon  toute  spéciale  à  l'éducation  :  parole,  écriture, 
leçons  de  choses. 

25.—  PARALYSIE  GÉNÉRALE 


La  périméningo-encéphalite  diffuse,  ou  paralysie  générale  progressive  des 
aliénés,  est  surtout  une  maladie  de  l'âge  adulte  ;  mais  Régis,  Charcot  et 
Dutil,  A.  Moussons,  Haushalter,  Ch.  Leroux  et  Mathilde  Weinzweig  {Arch. 
de  Méd.  des  Enf.,  1^^  juillet  1915)  ont  montré  qu'elle  pouvait  atteindre  les 
enfants  (entre  douze  et  quinze  ans),  et  nous  sommes  autorisés  à  décrire  une 
paralysie  générale  juvénile,  peut-être  même  infantile  (A.  Moussons). 

Étiologie.  — ■  L'hérédité  s'observe  sans  être  forcément  similaire  :  diathèse 
nerveuse,  alcoolisme,  syphilis.  Les  malades  de  A.  Moussons  étaient  sy- 
philitiques ;  l'un  avait  une  syphilis  héréditaire,  l'autre  une  syphilis  acquise. 
Chez  ce  dernier,  chancre  labial  suivi  d'accidents  secondaires  et  tertiaires  des 
plus  nets.  La  méningo-cncéphalite  s'est  déclarée  quatre  ans  après  le  début  de 
l'infection  syphilitique.  Chez  une  fillette  de  treize  ans,  du  service  de  Krafft- 
Ebing,  présentée  au  club  médical  de  Vienne  par  J.  Zappert  (1897),  il  s'agis- 
sait d'une  syphilis  héréditaire,  l'enfant  ayant  été  traitée  à  l'âge  de  six 
semaines  par  Kassowitz  pour  du  coryza  chronique  et  des  éruptions  spéci- 
fiques. J.  Salazar  de  Sousa  {Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  août  1918)  a  vu  la  para- 
lysie générale  hérédo-syphilitique  chez  un  garçon  de  7  ans.  Rachel  L.  Ash 
{Arch.  of  Ped.,  mars  1918)  a  vu  3  cas  en  6  mois  à  San  Francisco  (garçons  de  9 
et  12  ans,  fille  de  20  ans,  ayant  débuté  à  14  ;  dents  d'Hutchinson).  Partout,  à 
tous  les  âges,  l'influence  de  la  syphilis  héréditaire  ou  acquise  s'affirme  nette- 
ment. Cette  syphilis,  quand  elle  est  latente,  peut  être  mise  en  relief  par  la 
réaction  de  Wassermann  qu'on  trouve  positive  chez  les  paralytiques  géné- 
raux. La  ponction  lombaire  montre  la  lymphocytose  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien.  La  maladie  est  aussi  commune  chez  les  filles  que  chez  les  garçons. 
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Ellepentsévir  siirle?  frèreset,  sœurs,  sur  plusieurs  membres  de  la  même  famille. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  sont  les  mêmes  que  chez  l'adulte  : 
méninges  épaissies  et  vascularisées,  adhérentes  à  la  substance  cérébrale  ;  on 
ne  peut  décortiquer  la  pie-mère  sans  enlever  des  fragments  de  circonvolu- 
tions ;  piqueté  rouge  dans  le  centre  ovale,  aspect  chagriné  de  l'épendyme, 
granulations  fibreuses  à  la  surface  des  ventricules,  pachyméningite,  atrophie 
du  cerveau.  Au  microscope,  vascularisation  exagérée,  atrophie  et  disparition 
des  cellules  nerveuses,  proHfération  des  cellules  interstitielles  de  la  névroglie. 

F.  Naville  [Revue  médicale  de  la  Suisse  Romande,  20  nov.  1912)  a  observé 
dans  le  service  de  D'Espine  deux  cas  de  paralysie  générale  chez  une  fille  de 
onze  ans  et  demi  (Wassermann  positif)  et  chez  un  garçon  de  seize  ans  et  demi 
qui  en  paraissait  douze  (infantilisme).  A  l'autopsie,  on  trouvait  les  lésions 
classiques  de  la  péri-méningo-encéphalite  diffuse  (épaississement  et  adhé- 
rences des  méninges,  lésions  interstitielles). 

Symptômes.  —  Les  prodromes  et  le  début  sont  rarement  analogues  à  ceux 
de  la  paralysie  générale  des  adultes.  Pas  de  conceptions  déhrantes,  pas  de 
mégalomanie,  pas  d'excitation  cérébrale.  Les  enfants  présentent  surtout  de  la 
dépression,  de  l'apathie,  une  perte  de  la  mémoire  plus  ou  moins  accusée,  une 
diminution  progressive  de  toutes  les  fonctions  cérébrales,  aboutissant,  à  la 
longue,  à  la  démence  complète.  Parfois  le  début  est  marqué  par  des  troubles 
parétiques  ou  paralytiques  des  membres  inférieurs,  par  de  l'incoordination 
motrice. 

Bientôt  apparaissent  le  tremblement  des  lèvres  et  de  la  langue,  la  difficulté 
de  la  parole,  les  troubles  oculo-pupillaires. 

Voici  l'histoire  d'un  cas  présenté  par  Mihan  (Soc.  Méd.  des  Hop.,  18  oct. 
1912)  qui  peut  servir  de  type  :  garçon  de  treize  ans  et  demi,  troubles  de  la 
parole  depuis  un  an,  changement  de  caractère,  régression  intellectuelle,  perte 
de  la  mémoire,  démence,  tremblements  fîbrillaires  de  la  langue,  tremble- 
ment des  doigts,  réflexes  exagérés.  Lymphocytose  du  hquide  céphalo-rachi- 
dien révélé  par  la  ponction  lombaire.  Réaction  de  Wassermann  positive  chez 
l'enfant  et  chez  le  père  âgé  de  quarante  ans,  donc  hérédo-syphilis,  mère  éga- 
lement syphihtique.  Cependant  deux  autres  enfants  (seize  et  dix-huit  ans)  sains. 

L'examen  du  fond  de  l'œil  montre  parfois  une  choroïdite,  une  névrite  op- 
tique ;  des  convulsions,  des  attaques  apoplectiformes  ou  comateuses  peuvent 
interrompre  la  marche  chronique  et  lente  de  la  maladie.  A  la  fin,  les  enfants 
gardent  le  lit,  ne  peuvent  se  mouvoir,  ne  savent  retenir  ni  leurs  urines  ni  leurs 
matières,  le  gâtisme  est  complet.  La  mort  survient  dans  le  marasme  après 
une  durée  de  deux,  trois  ans  en  moyenne.  Pronostic  très  mauvais. 

Le  diagnostic  est  d'autant  plus  difficile  que  l'enfant  est  plus  jeune,,  car  il 
faut  éhminer  V idiotie,  Vhémiplégie  spastique,  Vathétose. 

Traitement.  —  On  prescrira  le  traitement  mixte  (iodure  de  potassium,  fric- 
tions mercurielles)  ;  on  pourra  faire  des  tentatives  de  traitement  plus  radical 
en  injectant  l'hectine  (10  à  20  centigrammes)  ou  l'arséno-benzol  (un  centi- 
gramme par  année  d'âge).  On  isolera  les  enfants,  on  leur  donnera  une  nourri- 
ture succulente,  et  on  leur  assurera  l'hygiène  physique  et  morale  convenable,  M 
On  pourra  ainsi  prolonger  leur  misérable  existence. 
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Si  un  enfant,  dont  l'intelligence  était  relativement  saine  auparavant,  pré- 
sente des  troubles  psychiques  accusés  et  durables,  on  dit  qu'il  est  atteint  de 
folie.  Les  frontières  de  la  folie,  de  l'aliénation  mentale,  sont  indécises,  et  l'on 
éprouve  parfois,  surtout  dans  l'enfance,  les  plus  grandes  difficultés  à  les  déli- 
miter. 

Étiologie.  —  Autant  l'idiotie  est  commune,  autant  la  folie  est  rare  chez  les 
enfants.  Cependant  tous  les  aliénistes  ont  eu  l'dccasion  d'observer,  dans  la 
seconde  enfance,  des  cas  de  manie,  d'hypocondrie,  d'hallucinations,  d'impul- 
sions, suicides  ou  homicides,  et  il  faut  bien  savoir  que  le  jeune  âge  ne  met  pas 
absolument  à  l'abri  des  grandes  perversions  intellectuelles  que  l'âge  mûr, 
avec  ses  tares  acquises  et  héréditaires,  ses  excès,  ses  malheurs,  ses  luttes,  ses 
secousses  morales,  porte  à  leur  summum  de  développement  et  d'expression. 

Si  l'on  consulte  le  livre  du  D^"  P.  Moreau  (de  Tours)  :  De  la  folie  chez  les  en- 
fants (Paris,  1888),  on  voit  que  les  principaux  ahénistes  de  ce  siècle  ont  men- 
tionné la  folie  des  jeunes  sujets.  Esqùirol  a  soigné  trois  maniaques  de  huit 
ans,  neuf  ans  (garçons),  quatorze  ans  (fille),  et  un  mélancoHque  de  onze  ans. 
Joseph  Frank  a  vu  un  maniaque  de  deux  ans  et  un  autre  de  dix  ans.  Aubanel 
et  Thore,  en  1839,  ont  trouvé,  à  Bicêtre,  8  cas  de  manie  et  1  de  mélancoHe 
chez  des  sujets  de  huit  à  dix-huit  ans.  La  monomanie  homicide,  le  suicide 
peuvent  se  montrer  de  très  bonne  heure  ;  de  même  les  hallucinations.  A 
la  suite  des  maladies  aiguës,  du  rhumatisme,  de  la  pneumonie,  de  la  scarla- 
tine, de  l'érysipèle,  de  la  fièvre  typhoïde  en  particuher,  on  peut  voir,  même 
chez  des  enfants  très  jeunes  (j'ai  cité  un  cas  chez  un  garçon  de  trois  ans),  des 
manifestations  délirantes,  des  états  vésaniques,  temporaires  le  plus  souvent, 
parfois  durables. 

Les  causes  occasionnelles  sont  multiples.  Outre  les  maladies  infectieuses,  il 
faut  citer  les  émotions  morales  vives,  l'émulation,  le  surmenage  intellectuel, 
la  frayeur,  les  traumatismes,  les  mauvais  traitements,  l'onanisme,  l'alcoo- 
lisme, le  coup  de  soleil.  Mais  toutes  ces  causes  n'agissent  que  sur  les  terrains 
prédisposés,  et  il  faut  faire  intervenir  l'hérédité,  la  dégénérescence.  L'enfant 
n'acquiert  pas  la  foHe,  il  l'hérite.  Quand  on  scrute  les  antécédents  héréditaires 
des  vésaniques,  on  trouve  chez  les  ascendants  l'aliénation  mentale,  la  chorée, 
l'hystérie,  l'épilepsie,  l'alcoolisme,  la  goutte.  Que  l'hérédité  soit  similaire  ou 
dissemblable,  elle  a  toujours  la  même  valeur  pathogénique  :  rien  ne  se  fait 
sans  elle. 

Quant  aux  antécédents  personnels  de  l'enfant,  ils  ne  sont  pas  moins  signi- 
ficatifs. Je  parle  plus  bas  de  l'excitation  cérébrale  du  premier  âge,  qui  pré- 
lude souvent  à  des  névroses  bien  caractérisées  de  l'âge  mûr.  On  trouvera 
encore  les  convulsions,  la  chorée,  l'incontinence  d'urine,  le  spasme  nutant,  les 
tics,  l'onychophagie,  le  somnambuhsme,  les  terreurs  nocturnes,  l'onanisme, 
la  nymphomanie,  les  pleurs  et  rires  sans  raison,  la  jalousie,  la  colère. 
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Symptômes.  —  Les  formes  que  peut  revêtir  l'aliénation  mentale  sont  va- 
riables. On  connaît  les  impulsions  irrésistibles  qui  portent  un  enfant  aux 
actes  de  violence,  au  suicide,  à  l'homicide,  à  l'incendie.  Le  suicide  n'est  pas 
rare  dans  la  seconde  enfance,  et  les  causes  qui  y  conduisent  les  sujets  sont 
souvent  futiles  (réprimande,  déception,  irritation).  De  même  pour  l'homicide  ; 
on  a  vu  des  enfants  de  quatre  ans,  de  cinq  ans,  de  dix  ans,  tuer  leurs  frères 
plus  jeunes  avec  le  plus  grand  sang-froid  et  la  plus  parfaite  inconscience. 
Chez  certains  enfants,  le  meurtre  est  pour  ainsi  dire  instinctif.  D'autres 
mettent  le  feu  aux  maisons,  aux  meules  de  paille  (pyromanie).  Quand  on 
cherche  dans  les  antécédents  de  ces  précoces  criminels,  on  trouve  l'hérédité 
neuro-pathologique. 

Les  hallucinations  ne  sont  pas  rares  chez  les  enfants,  et  elles  sont  générale- 
ment terrifiantes  (animaux  féroces,  hommes  armés)  ;  elles  n'affectent  pas 
seulement  la  vue,  elles  peuvent  atteindre  l'ouïe,  l'odorat,  le  goût,  le  toucher. 
Quelquefois  ce  sont  des  contes  effrayants  qui  ont  provoqué  l'hallucination  ; 
d'autres  fois  ce  sont  des  cérémonies  religieuses  plus  ou  moins  émouvantes,  ou 
bien  des  intoxications  (belladone).  On  peut  voir  encore  les  hallucinations 
dans  le  cours  des  maladies  aiguës  (chorée,  scarlatine,  pneumonie,  fièvre  ty- 
phoïde). 

L'enfant  dont  j'ai  présenté  l'observation  à  la  Société  médicale  des  Hôpi- 
taux (20  nov.  1896),  âgé  de  trois  ans,  était  entré  à  l'hôpital  au  huitième  jour 
d'une  fièvre  typhoïde  accompagnée  de  délire.  Défervescence  complète  le  dix- 
septième  jour.  Dès  le  commencement  de  la  convalescence,  agitation  insolite, 
crise  nerveuse,  délire,  cris  ;  l'enfant  veut  se  précipiter  hors  du  lit  ;  on  est 
obligé  de  l'attacher.  Regard  effaré,  il  ne  reconnaît  pas  ses  parents  ;  il  a  l'air 
de  voir  des  animaux  effrayants,  il  veut  toujours  fuir  devant  ses  visions  ;  on 
lui  donne  du  trional  à  diverses  reprises  (25  centigrammes)  pour  le  faire  dor- 
mir. Comme  il  est  faible,  pâle,  amaigri,  on  l'alimente  avec  du  lait,  des  potages, 
des  soupes,  qu'il  prend  sans  appétit.  Au  bout  de  quinze  jours,  il  était  guéri. 

T.-F.  Weisse  (1848)  a  signalé  Vaphasie  transitoire  à  la  suite  de  la  fièvre  ty- 
phoïde ;  cette  aphasie,  spéciale  à  l'enfance,  apparaîtrait  dans  la  convales- 
cence, ne  s'accompagnerait  pas  d'hémiplégie  et  guérirait  en  trois  semaines. 
J'ai  vu  plusieurs  fois  le  mutisme  prolongé  à  la  période  aiguë  de  la  maladie 
chez  des  enfants  de  souche  nerveuse.  L'enfant  entend,  comprend  ce  qu'on  lui 
dit,  mais  ne  répond  que  par  signes,  sans  vouloir  articuler  une  seule  parole 
(D^*  Dieuzaide,  sur  les  Psychoses  de  ta  fièvre  typhoïde,  thèse  de  Paris,  1903). 

Heinemann  {Arch.  f.  Kind,  1903)  a  rapporté  6  observations  de  psychoses 
transitoires  avec  mutisme  ou  aphasie,  délire,  manie,  mélancolie,  après  la 
pneumonie  (4  cas)  ou  la  fièvre  typhoïde  (2  cas).  D'Espine  et  Picot  ont  parlé 
de  l'expression  stupide  de  certains  petits  convalescents.  Le  D^  Samuel  Adams 
[Arch.  of  Pedialrics,  nov.  1896),  sous  le  nom  de  Temporary  insanity  following 
typhoïd  fever,  a  décrit  des  accidents  analogues  chez  des  enfants  de  sept  ans 
(2  cas),  neuf  ans,  douze  ans.  Le  D^"  Crandall  a  vu  une  fillette  présenter,  dans 
les  mêmes  circonstances,  des  hallucinations  terrifiantes  (elle  voyait  des  ani- 
maux). Ces  auteurs  croient  que  l'inanition  est  pour  quelque  chose  dans  les 
accidents  vésaniques  temporaires  de  la  fièvre  typhoïde. 
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Au  point  de  vue  de  la  forme  morbide,  on  a  noté  :  ïaphasie  transitoire,  les 
haltucinations,  la  mélancolie,  le  délire  maniaque. 

La  confusion  mentale,  caractérisée  par  la  confusion  dans  les  idées,  la  perte 
de  l'orientation  avec  ou  sans  délire,  hallucinations  ou  illusions,  est  plus  fré- 
quente chez  les  filles  que  chez  les  garçons.  Elle  fait  partie  des  psychoses  de  la 
puberté,  bien  étudiées  par  Voisin  (1900)  et  plus  récemment  par  Dalché  et 
Mue  Francillon  dans  leurs  monographies  sur  la  puberté  chez  la  femme 
(Paris,  1906). 

Les  détires  systématisés  ne  sont  pas  aussi  fréquents  dans  l'enfance  que  plus 
tard.  Cependant  on  observe  quelquefois  la  manie  raisonnante,  la  typémanie. 
Delasiauve  a  bien  étudié  la  manie  chez  les  enfants,  constituée,  comme  chez 
l'adulte,  par  un  délire  général  avec  loquacité,  incohérence,  surexcitation, 
mouvements  incessants.  «  Les  malades,  dit  P.  Moreau  (de  Tours),  crient, 
courent,  rient,  chantent,  brisent,  déchirent,  se  déshabillent,  et  tout  cela  sans 
but,  sans  discernement.  Les  forces  musculaires  sont  doublées,  et  on  est  stu- 
péfait de  voir  des  jeunes  enfants  franchir  des  obstacles,  soulever  des  fardeaux 
pesants  avec  une  facilité  extraordinaire.  »  Sensibilité  émoussée  :  coups,  bles- 
sures, chaleur,  froid  non  perçus.  Accès  de  fureur  (colère  du  maniaque,  ma- 
nie). Au  bout  de  quelques  jours,  l'enfant  se  calme,  présente  des  intervalles 
lucides  de  plus  en  plus  longs  jusqu'à  la  disparition  complète  du  délire.  Assez 
souvent  on]  rencontre  la  manie  à  forme  extatique,  avec  hallucinations  en  rap- 
port avec  les  extases. 

Quelle  que  soit  sa  forme,  la  manie  aiguë  est  curable  ;  les  enfants  gué- 
rissent rapidement,  mais  il  faut  craindre  les  rechutes  ;  les  enfants  sortent  de 
leurs  accès  excitables,  impressionnables,  versatiles  ;  ils  doivent  être  surveil- 
lés de  très  près. 

On  aura  à  distinguer  la  manie  aiguë  des  accès  délirants  de  la  méningite  ; 
dans  cette  dernière  maladie,  il  y  a  de  la  fièvre,  des  modifications  du  pouls, 
des  troubles  oculaires  qui  manquent  dans  la  manie.  Dans  la  pneumonie,  la 
fièvre  typhoïde  et  les  autres  maladies  aiguës,  on  peut  rencontrer  des  délires 
maniaques,  que  leur  coïncidence  avec  les  autres  symptômes  permettra  de 
classer  à  part. 

Après  la  manie,  on  rencontre  Vliypocondrie,  le  délire  de  persécution  fort 
rare,  la  mélancolie  ou  typémanie  pouvant  porter  au  suicide,  la  stupeur  avec 
mutisme,  qui  s'en  rapproche,  la  folie  à  double  forme,  les  fugues  (enfants  qui 
quittent  leur  domicile  et  vont  au  loin  sans  but  et  sans  conscience). 

Le  D^  E.  Dupré  a  insisté  sur  la  manie  qu'ont  beaucoup  d'enfants  de  mentir, 
d'inventer  des  fables,  d'accuser  faussement.  Cette  myttiomanie  ne  doit  pas 
être  perdue  de  vue  par  les  médecins  légistes  et  par  les  magistrats,  car  elle  a  été 
et  elle  pourrait  être  encore  la  source  de  regrettables  erreurs  judiciaires. 
A.  Trannoy  {Ttièse  de  Paris,  3  mai  1906)  n'a  pas  recueilli  moins  de  22  obser- 
vations de  cette  mythomanie. 

Quel  est  l'avenir  des  enfants  ayant  présenté  ces  différents  troubles  psy- 
chiques ?  Nous  avons  vu  que  les  accès  aigus  et  francs  de  déhre  ont  un  pronos- 
tic favorable.  Ceux  qui  surviennent  dans  la  convalescence  des  maladies  infec- 
tieuses, qui  sont  provoqués  par  la  faiblesse  et  l'inanition,  sont  également 
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temporaires  et  curables.  Mais,  même  dans  ces  cas  favorables  pour  le  présent, 
il  est  impossible  de  prévoir  l'avenir  lointain  des  sujets.  Il  faudra  consulter  les 
antécédents  personnels,  l'hérédité,  les  stigmates  de  dégénérescence  :  dévia- 
tion de  la  face,  asymétrie  crânienne,  strabisme,  tics,  bégaiement,  dentition 
vicieuse,  déformations  palatine  et  auriculaire,  anomalies  génitales.  L'enfant 
indemne  de  toute  hérédité  peut  guérir  définitivement  ;  l'enfant  entaché 
d'hérédité  morbide  est  exposé  aux  rechutes  et  à  la  chronicité. 

Traitement.  —  Le  traitement  du  délire  aigu,  de  la  manie  paroxystique,  est 
le  suivant  :  bains  tièdes  prolongés  (trois,  quatre,  cinq,  six  heures)  et  quoti- 
diens, au  besoin  affusions  froides  sur  la  tête,  purgatif  salin  deux  fois  par  se- 
maine, chloral  et  bromure  de  potassium,  pour  assurer  le  sommeil  ;  ne  pas 
employer  l'opium,  la  digitale,  la  jusquiame,  la  belladone.  Delasiauve  pres- 
crivait concurremment  la  glace  sur  la  tête  et  le  sulfate  de  quinine  en  lave- 
ment. Dans  quelques  cas,  la  manie  est  intermittente,  et  la  quinine  est  alors 
particulièrement  indiquée.  Dans  toutes  les  formes  de  vésanie,  on  doit  isoler 
l'enfant  de  son  milieu  habituel,  le  placer  dans  une  maison  de  santé,  interdire 
les  visites  de  ses  proches. 

Dans-toutes  les  formes  d'aliénation  mentale  chez  l'enfant,  il  faut  être  sobre 
de  médicaments  et  avoir  recours  surtout  à  l'hydrothérapie  (douches,  affu- 
sions, drap  mouillé,  bain  prolongé).  On  fera  appel  aux  jeux,  aux  exercices  en 
plein  air,  à  la  gymnastique,  à  la  bicyclette,  dans  les  cas  de  mélancolie,  lypé- 
manie.  Le  travail  cérébral  sera  écarté  dans  les  formes  aiguës  ;  dans  les 
autres,  il  y  aura  intérêt  à  attirer  l'attention  sur  la  littérature,  les  beaux-arts, 
et  à  donner  une  occupation  intellectuelle.  En  tout  cas,  pas  de  surmenage 
cérébral.  Tout  héréditaire,  tout  candidat  à  la  folie  devra  suivre  une  hygiène 
spéciale,  vivre  à  la  campagne,  cultiver  le  corps  avant  l'esprit. 


27.  —  DÉMENCE  PRÉCOCE 

Sous  le  nom  de  démence  précoce,  on  doit  entendre  un  affaiblissement 
notable  de  toutes  les  facultés  intellectuelles  survenant  dans  l'adolescence  ou 
la  jeunesse.  Ce  n'est  pas  à  proprement  parler  une  ps?/c/iose  de  l'enfance;  nous 
la  décrirons  néanmoins  parce  qu'elle  a  ses  racines  chez  les  enfants  déjà  grands 
et  qu'il  y  a  un  incontestable  intérêt  à  en  dépister  les  premières  manifesta- 
tions. 

Esquirol,  quand  il  décrit  Vidiolie  accidentelle  ou  acquise,  semble  avoir  en- 
trevu la  démence  précoce,  dont  Morel  prononce  le  nom  sans  y  insister.  Plus 
tard,  Kahlbaum  (1863)  et  Hsecker  (1871)  mettent  en  relief  Vhébéphrénie,  une 
des  formes  principales  de  la  démence  précoce.  Christian  (1899)  insiste  à  son 
tour  sur  la  démence  précoce  des  jeunes  gens.  A  la  même  époque,  Krsepelin, 
dans  son  traité  de  psychiatrie  (6^  édition),  décrit  complètement  la  démence 
précoce,  dont  il  distingue  trois  formes  :  P  hébéphrénique  ou  maniaque  ;  2^  ca- 
iaionique  ou  stupide  ;  3^  paranoïde  ou  déhrante.  Il  en  fait  une  maladie  par 
auto-intoxication . 
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Étiologie.  —  C'est  vers  la  puberté  que  la  maladie  débute  ;  mais,  son  inva- 
sion étant  lente  et  insidieuse,  il  est  difficile  de  marquer  avec  précision  son 
entrée  en  scène.  P.  Haushalter  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  mars  1912)  rap- 
porte deux  cas  de  démence  précoce  chez  une  fillette  de  onze  ans  et  un  garçon 
de  treize  ans. 

La  tare  héréditaire  neuro-pathologique  est  souvent  relevée  dans  les  obser- 
vations. Mais  les  enfants  sont  nés  sains,  et  leur  développement  physique 
semble  se  faire  dans  de  bonnes  conditions.  L'intelligence  est  parfois  vive, 
riche  d'aptitudes  artistiques  ou  littéraires  ;  mais  l'enfant  est. irritable  et  sus- 
ceptible, en  même  temps  que  distrait  et  mal  équilibré.  Le  manque  d'équi- 
libre et  l'affaiblissement  intellectuel  semblent  résulter  parfois  d'efforts  répé- 
tés et  de  surmenage  intellectuel  au  moment  de  la  puberté.  Ce  serait  alors  une 
psychose  par  épuisement  (Christian).  Après  les  tares  héréditaires  qu'on  retrou- 
verait dans  65  p.  100  des  cas,  le  surmenage  interviendrait  30  fois  sur  100.  Une 
cause  d'affaiblissement  organique,  la  puberté,  est  relevée  par  Klippel  et  Dal- 
ché  dans  l'étiologie  de  la  démence  précoce  ;  la  puberté  favorise  d'ailleurs  le 
surmenage  et  l'auto-intoxication.  L'infection  joue  peut-être  aussi  son  rôle,  et 
nous  ne  sommes  pas  éloigné  de  croire  à  l'existence  d'une  encéphalite  chro- 
nique diffuse,  que  l'anatomie  pathologique  permet  déjà  de  soupçonner. 

Anatomie  pathologique.  —  D'après  Khppel  et  Lhermitte  [Revue  de  Psych.^ 
fév.  1904),  le  système  nerveux  ne  présente  pas  de  lésions  macroscopiques. 
Mais  le  microscope  montre  des  lésions  fines  portant  sur  les  neurones  de  l'en- 
céphale et  de  la  moelle  plutôt  que  sur  la  névroglie.  Pas  de  lésions  vasculaires 
endothéliales  ni  conjonctives.  Ce  qui  est  atteint,  c'est  le  tissu  neuro-épithélial 
et  non  le  tissu  vascuto-conjonctif .  Cette  localisation  bien  spéciale  du  processus 
explique  la  démence  ;  en  effet,  la  destruction  des  connexions  entre  les  diffé- 
rents territoires  ou  les  diverses  cellules  de  l'écorce  cérébrale,  par  atrophie  des 
prolongements  qui  les  font  communiquer  entre  elles,  doit  avoir  pour  résultat 
une  profonde  dépression  de  l'intelhgence.  Dans  un  cas  suivi  d'autopsie,  Haus- 
halter a  trouvé  des  lésions  profondes  des  cellules  pyramidales  de  l'écorce  céré- 
brale. 

Symptômes.  —  Il  faudra  s'appliquer  à  saisir  le  début  de  la  démence  précoce. 
On  se  défiera  de  ces  jeunes  filles  ou  jeunes  garçons  qui,  après  avoir  donné  de 
belles  espérances,  changent  de  caractère,  deviennent  tristes,  irritables,  pares- 
seux et  inertes.  Après  ces  prodromes  plus  ou  moins  longs,  viendront  les 
manifestations  délirantes,  les  idées  tristes,  l'onanisme,  la  nymphomanie. 
Quelques  malades  ont  des  convulsions  hystérif ormes,  des  hallucinations,  la 
manie  rehgieuse,  un  déhre  ambitieux  ou  de  persécution;  d'autres  auront  des 
phobies  ou  des  obsessions.  Mais  ce  qui  domine  le  plus  souvent,  c'est  la  stu- 
peur, le  mutisme,  la  catatonie.  Le  sujet  reste  inerte,  sans  volonté,  répondant 
avec  peine  aux  sollicitations  extérieures  [négativisme)  ;  ou  bien  il  répète  in- 
cessamment le  même  mouvement,  reste  figé  dans  la  même  attitude  [stéréo- 
typie  des  attitudes,  stéréoiypie  des  mouvements  et  des  actes).  A  cela  il  faut 
ajouter  la  mydriase.  Ce  qui  est  vraiment  caractéristique  dans  la  dé- 
mence précoce,  c'est  l'ensemble  symptomatique  suivant  :  1°  suppression  des 
réactions  volontaires,  le  malade  ne  peut  pas  vouloir,  tout  en  restant  capable 
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de  réagir  à  une  excitation  extérieure  (répondre  aux  questions,  exécuter  les 
actes  prescrits,  sourire  parfois)  i2°  troubles  vaso-moteurs,  cyanose  de  la  face 
et  des  extrémités,  alternatives  de  pâleur  et  de  rougeur  ;  3^  impulsions  qui 
conduisent  à  frapper  sans  raison  les  personnes,  à  briser  les  objets,  à  rire,  gri- 
macer, crier,  répéter  les  mots.  «  Quand  la  démence  juvénile  est  arrivée  à 
son  degré  le  plus  accentué,  dit  Christian,  on  voit  le  malade  immobile,  affalé 
sur  un  banc,  l'œil  morne,  le  regard  éteint,  la  physionomie  sans  expression. 
Étranger  à  tout  ce  qui  se  passe  autour  de  lui,  il  ne  prend  aucun  soin  de  sa 
personne  ;  malpropre,  gâteux,  il  déchire  ses  vêtements,  se  traîne  par  terre, 
laisse  couler  sa  salive,  oublie  de  se  moucher,  mange  gloutonnement,  avalant 
avec  voracité  tous  les  aliments  qu'on  lui  présente.  Il  ne  paraît  rien  com- 
prendre, sourit  niaisement  quand  on  lui  parle,  quelquefois  rit  aux  éclats  et 
sans  motifs.  » 

On  distingue,  dans  l'évolution,  trois  périodes  :  1°  invasion  de  courte  du- 
rée ;  2^  période  d'état  ;  3^  période  de  démence.  Le  délire  qui  caractérise  la 
période  d'état  peut  s'amender  et  disparaître  ;  mais  il  faut  compter  avec  les 
rechutes,  qui  aboutissent  à  la  démence  d'une  durée  indéfinie. 

Pronostic.  —  D'après  Krœpelin,  la  maladie  serait  curable  une  fois  sur  dix. 
Mais  d'autres  auteurs  se  prononcent  pour  l'incurabilité  de  la  démence  pré- 
coce, les  guérisons  appartenant  à  la  confusion  mentale.  Quoi  qu'il  en  soit,  la 
démence  précoce  n'est  pas  mortelle  par  elle-même.  Il  suffit  qu'elle  soit  inter- 
minable pour  assombrir  le  pronostic. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  difficile,  et,  avant  de  l'admettre,  il  faut 
éliminer  avec  soin  l'hystérie,  la  neurasthénie,  l'idiotie.  La  tâche  n'est  pas 
très  malaisée.  Elle  le  devient  à  l'égard  de  la  confusion  mentale  et  de  la  mélan- 
colie. Cependant  un  peu  d'attention  permet  de  se  débrouiller  dans  ce  chaos. 

Si  le  dément  précoce  ne  fait  aucun  effort  pour  répondre  aux  questions,  par 
suite  de  l'abolition  de  sa  volonté,  le  sujet  atteint  de  confusion  mentale  y  met 
de  l'empressement.  Mais  les  réponses  du  premier  seront  à  peu  près  correctes, 
tandis  que  celles  du  second  seront  absurdes  et  incohérentes.  Le  faciès  et  l'état 
physique  sont  satisfaisants  dans  la  démence,  altérés  dans  la  confusion  men- 
tale. Début  brusque  de  la  confusion  mentale,  marche  lente  et  progressive  de 
la  démence.  On  voit  que  les  différences  sont  assez  tranchées  ;  mais  il  faudra 
bien  souvent  attendre  qu'elles  se  dessinent  pour  porter  un  jugement. 

Le  mélancolique,  sous  des  dehors  tristes  et  abattus,  cache  un  délire  actif  et 
pénible.  Il  ne  répond  pas,  ne  sourit  jamais  et  reste  figé  dans  sa  concentration 
et  sa  douleur.  Le  dément  précoce  ne  paraît  stupide  que  par  l'absence  de  réac- 
tion volontaire  ;  cette  attitude  change  par  une  excitation  extérieure  ;  il  ré- 
pond, il  sourit. 

Traitement.  —  L'isolement,  l'hydrothérapie  (drap  mouillé),  le  repos,  le 
séjour  à  la  campagne,  sont  indiqués.  Parfois  il  faut  aller  jusqu'à  l'interne- 
ment. On  a  préconisé  l'usage  de  la  thyroïdine,  de  l'ovarine,  l'antisepsie  intes- 
tinale, les  injections  de  sérum  artificiel  ;  ce  sont  des  palliatifs  utiles. 
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28.—  EXCITATION  CÉRÉBRALE 


Certains  enfants  sont,  dès  le  berceau,  agités,  criards,  insupportables  pour 
leur  entourage.  Ils  dorment  mal,  ils  se  tournent  et  se  retournent,  geignent 
sans  raison,  cherchent  à  sortir  de  leur  couchette  et  tomberaient  à  terre  s'ils 
n'étaient  protégés  par  un  rebord  élevé  ou  par  un  filet.  Plus  tard,  quand  ils 
marchent,  ils  ne  peuvent  tenir  en  place,  vont  et  viennent,  brisent  tout  ce  qui 
leur  tombe  sous  la  main,  se  cognent  à  tous  les  meubles.  Si  on  s'oppose  à  leurs 
impulsions,  ils  se  mettent  en  rage  et  présentent  parfois  des  spasmes  de  la 
glotte  ou  des  convulsions.  Quand  ils  sont  plus  grands,  ils  ne  sont  pas  davan- 
tage en  repos,  escaladant  les  meubles,  bousculant  tout,  faisant  une  dépense 
de  mouvement  extraordinaire.  La  plupart  de  ces  enfants  dorment  mal,  et 
l'insomnie  est  souvent  ce  qui  préoccupe  le  plus  leurs  parents. 

Quand  ils  vont  en  classe,  ils  sont  incapables  d'attention  et  n'apprennent 
que  difficilement.  Cependant  quelques-uns  sont  fort  intelligents,  et,  s'ils 
méritent  le  nom  de  dégénérés,  à  coup  sûr  ce  sont  des  dégénérés  supérieurs. 
On  pourrait  plutôt  les  ranger  dans  la  classe  des  déséquilibrés,  des  cérébraux. 
Ils  peuvent  rester  dans  cette  classe,  mais  ils  s'élèvent  quelquefois  dans  la 
hiérarchie  de  la  névropathie,  et,  à  l'âge  adulte,  ils  peuvent  tourner  vers  l'hys- 
térie, l'épilepsie,  la  vésanie.  Parfois  ils  deviennent  neurasthéniques,  ou  bien 
ils  se  livrent  à  l'onanisme  ;  ils  ont  des  pertes  séminales  involontaires,  de  l'in- 
continence d'urine. 

Quand  on  consulte  les  antécédents  héréditaires,  on  retrouve  les  névroses 
habituelles,  l'hystérie,  l'épilepsie,  la  diathèse  neuro-arthritique,  l'alcoolisme, 
la  goutte. 

L'excitation  cérébrale  n'est  pas  toujours  héréditaire  et  congénitale;  elle 
peut  être  acquise,  à  la  suite  d'une  maladie  infectieuse  aiguë  ayant  atteint 
le  cerveau.  Elle  est  très  souvent  une  séquelle  de  V encéphalite  aiguë,  soit 
qu'elle  existe  seule,  soit  qu'elle  accompagne  des  troubles  spasmo-para- 
lytiques  ou  psychiques  divers. 

On  sera  sobre  de  médicaments  chez  ces  enfants  ;  on  usera  surtout  des 
bains  donnés  le  soir  pour  procurer  le  sommeil  ;  ce  moyen  réussit  bien  chez 
les  tout  petits  enfants.  Plus  tard,  on  emploiera  le  drap  mouillé,  les  douches 
froides,  les  frictions  sèches,  le  massage.  On  veillera  sur  l'hygiène  de  la  diges- 
tion, on  écartera  l'alcool,  les  metsépicés.  On  recommandera  la  cure  d'air,  la 
vie  à  la  campagne,  en  un  mot  tout  ce  qui  peut  calmer  les  nerfs  et  fortifier  le 
corps,  sans  exciter  le  cerveau.  Pas  de  surmenage  intellectuel,  pas  de  veillées 
tardives,  pas  de  spectacles,  pas  de  soirées. 
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29.—  NEURASTHÉNIE 


Certains  excités  cérébraux  de  la  première  enfance  deviennent  des  neuras- 
théniques dans  l'adolescence.  Les  jeunes  sujets  ne  sont  pas  agités,  mais 
torpides,  paresseux,  incapables  d'un  effort  intellectuel.  Ils  sont  en  retard 
dans  leurs  études  ;  ils  accusent  du  mal  de  tête,  une  douleur  en  casque  qui  les 
empêche  de  travailler.  Ils  sont  profondément  découragés,  ont  parfois  de  la 
mélancolie,  des  idées  noires.  En  même  temps  leurs  fonctions  digestives 
laissent  à  désirer,  l'appétit  diminue,  la  constipation  est  opiniâtre.  Ces  enfants 
sont  las  avant  d'avoir  travaillé,  lents  à  se  mettre  en  train,  incapables  d'efïort. 
J'ai  vu  un  grand  garçon  de  douze  ans  (père  arthritique  et  très  nerveux, 
presque  hystérique)  présenter  une  inaptitude  complète,  se  plaindre  de  dou- 
leurs temporales  avec  insomnie,  agitation,  lassitude  absolue,  incapacité  de 
travail  pendant  plusieurs  années.  A  l'examen,  rien  que  ces  souffrances  indé- 
finissables. Cependant  cet  enfant  raisonnait  bien,  avait  l'intelligence  nette, 
rendait  clairement  compte  de  tout  ce  qu'il  éprouvait.  Pendant  trois  ans,  les 
études  en  commun  ont  été  interrompues  ;  il  a  fallu  donner  .un  précepteur  et 
doser  avec  parcimonie  les  heures  de  travail.  Puis  on  a  conseillé  la  bicyclette, 
qui  a  fait  merveille.  Le  séjour  à  la  campagne  a  aussi  produit  de  bons  effets, 
de  même  que  plusieurs  saisons  à  Bagnères-de-Bigorre.  Appétit  irrégulier, 
dyspepsie,  alanguissement  de  toutes  les  fonctions,  grand  découragement. 
Enfin,  vers  l'âge  de  quinze  ans,  ce  jeune  homme  a  retrouvé  son  équilibre,  et 
la  guérison  a  été  complète. 

Le  traitement  consiste,  en  pareil  cas,  à  relever  les  forces  par  les  frictions 
sèches,  l'hydrothérapie,  un  bon  régime  ;  on  conseillera  le  séjour  prolongé  à  la 
campagne,  les  exercices  au  grand  air,  une  cure  à  Bagnères-de-Bigorre. 


30.   —    ANOREXIE   NERVEUSE 


L'anorexie  nerveuse,  observée  surtout  chez  les  jeunes  filles,  à  l'époque  de 
la  puberté,  mais  pouvant  aussi  se  rencontrer  chez  les  garçons  et  dans  la 
première  enfance,  est  une  psychose,  une  perversion  psychique  de  l'appétit. 

En  1873,  Lasègue  la  décrit  sous  le  nom  d'anorexie  hystérique,  et  en  1874, 
Gull  sous  celui  d'anorexie  nerveuse.  En  1894,  Collin  [The  Lancei),  Soltmann 
[Jahrb.  f.  Kind.)  la  décrivent  chez  les  enfants.  Marshall  [Lancei,  1899)  cite 
un  cas  mortel  chez  une  fille  de  onze  ans,  avec  autopsie  négative.  Cette  ano- 
rexie cérébrale  ou  menlale  a  été  bien  étudiée  par  G.  Ballet  [La  Méd.  Moderne, 
6  nov.  1907)  et  par  Déjerine  qui  la  séparent  nettement  de  l'hystérie. 

Forchheimer  [Arch.  of  Pedialrics,  no'v.  1907)  cite  des  exemples  chez  des 
filles  de  7  et  12  ans,  et  chez  des  garçons  d'un  an  et  de  trois  ans.  Un  autre  cas 
est  rapporté  chez  un  nourrisson  par  Crozer  Griffith  [Arch.  of  Ped.,  mai  1908  ). 
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J'ai  moi-même  rapporté  plusieurs  observations  d'anorexie  nerveuse  chez  les 
jeunes  filles  et  chez  les  nourrissons  {Arch.  de  Médecine  des  Enfants,  août  1908). 
Étiologie.  —  La  tare  nerveuse  est  évidente,  et  l'hérédité  souvent  cons- 
tatée ;  j'ai  vu  plusieurs  fois  l'anorexie  nerveuse  chez  la  mère  et  la  fille.  Tous 
les  sujets  atteints  sont  de  souche  neuro-arthritique.  Mais  ils  ne  sont  pas 
à  proprement  parler  hystériques  n'en  ayant  aucun  stigmate.  Le  sexe  fémi- 
nin offre  une  prédominance  marquée,  et  c'est  presque  toujours  chez  des  filles, 
aux  approches  de  la  puberté,  qu'on  voit  l'anorexie  mentale  se  développer. 
Mais  les  garçons  n'en  sont  pas  toujours  indemnes.  L'âge  de  prédilection  est 
la  seconde  enfance  ou  l'adolescence.  Toutefois  on  commence  à  bien  connaître 
l'anorexie  psychique  des  nourrissons  au  sein  ou  au  biberon,  laquelle  donne 
souvent  beaucoup  d'ennuis  aux  médecins  d'enfants. 

Les  causes  occasionnelles  peuvent  être  une  contrariété,  un  chagrin,  un 
changement  de  régime,  un  sevrage  brutal.  Mais  souvent  il  n'y  a  aucune 
cause  apparente  à  invoquer. 

Ânatomîe  pathologique.  —  Dans  les  cas  mortels  (il  y  en  a  quelques-uns), 
l'autopsie  a  été  absolument  négative:  pas  de  lésion  viscérale,  pas  de  tuber- 
culose, pas  de  cancer.  L'anorexie  est  essentielle,  non  symptomatique  d'une 
maladie  organique  quelconque. 

Symptômes.  —  L'enfant  peu  à  peu  perd  l'appétit  et  devient  indifférent  à  tout 
ce  qu'on  lui  présente.  Il  ne  souffre  pas  de  l'estomac  ni  de  l'intestin,  il  n'a  pas 
de  dégoût  pour  les  aliments.  Mais  la  sensation  de  la  faim,  l'appétit  lui 
manque  absolument.  Dès  lors  aucun  plaisir  à  prendre  de  la  nourriture. 
Manger  devient  une  corvée. 

Aussi  l'enfant  se  restreint  de  plus  en  plus,  se  contentant  de  grignoter 
quelques  bribes,  de  boire  un  peu  d'eau,  de  sucer  quelques  fruits. 

Sous  l'influence  d'un  régime  aussi  absurde,  la  maigreur  fait  bientôt  des 
progrès  effrayants,  et  le  malade  n'a,  après  quelques  semaines,  que  la  peau 
sur  les  os.  En  même  temps,  pâleur,  anémie.  J'ai  trouvé  dans  un  cas  grave, 
d'ailleurs  terminé  par  la  guérison,  3.44L000  hématies,  55.000  leucocytes 
(2/3  polynucléaires). 

L'auscultation  des  poumons  et  du  cœur  ne  révèle  rien  ;  tout  au  plus  y  a- 
t-il  parfois  un  souffle  à  la  base  avec  propagation  aux  vaisseaux  du  cou. 
L'examen  du  ventre  est  négatif  :  pas  de  ganglions,  pas  d'appendicite,  rien  au 
foie  ni  à  la  rate,  estomac  quelquefois  dilaté,  mais  sans  douleur  ni  tumeur. 
Mais  il  y  a  presque  toujours  des  troubles  menstruels  chez  les  jeunes  filles 
réglées  :  aménorrhée  de  longue  durée  ayant  précédé  l'anorexie  ou  l'accom- 
pagnant, dysménorrhée.  La  coïncidence  est  frappante  dans  beaucoup  de 
cas.  Quand  l'anorexie  cesse,  quand  le  poids  augmente,  les  règles  réappa- 
raissent. 

Cependant  l'anorexie  persiste  sans  changement  malgré  les  sollicitations  de 
l'entourage;  l'enfant  se  refuse  à  manger  tout  simplement,  sans  manifester 
d'impatience  ni  mauvaise  humeur,  sans  faire  de  scènes.  Caractère  calme, 
tranquille,  pas  de  déhre,  pas  d'excitation  cérébrale,  pas  de  fièvre. 

S'il  s'agit  d'un  nourrisson,  il  faut  lutter  de  mille  manières  pour  lui  faire 
prendre  un  peu  de  lait  ou  de  bouilHe.  On  change  de  véhicule  :  tasse,  verre, 
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assiette,  cuiller,  biberon.  On  réussit  quelquefois  à  vaincre  la  résistance  du 
bébé,  mais  ce  n'est  pas  pour  longtemps  et  on  assiste  désespéré  à  sa  déchéance 
et  à  son  atrophie  progressive. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  l'anorexie  mentale  est  sérieux;  la  cure  de 
cette  névrose  est  toujours  longue  et  difficile.  Enfm  il  y  a  des  cas  mortels,  par 
suite  de  l'inanition  prolongée  et  de  la  cachexie  qui  en  résulte.  Prise  à  temps, 
l'anorexie  nerveuse  doit  guérir. 

Chez  le  nourrisson,  l'anorexie  n'est  pas  moins  inquiétante,  car  l'enfant  est 
trop  jeune  pour  perdre  sans  danger  une  trop  grande  partie  de  son  poids.  Plus 
l'enfant  est  jeune,  plus  le  pronostic  est  grave. 

Diagnostic.  —  En  présence  d'une  anorexie  très  accusée  et  très  tenace,  il 
faut  d'abord  éliminer  les  maladies  dont  elle  pourrait  être  le  symptôme.  C'est 
en  premier  lieu  la  tuberculose;  pour  cela,  outre  l'examen  physique,  nous 
avons  l'oculo-réaction  et  la  cuti-réaction  à  la  tuberculine  qui,  chez  les 
enfants,  donnent  d'excellents  résultats.  En  second  lieu,  nous  trouvons  les 
maladies  du  tube  digestif  :  dyspepsie,  dilatation  de  l'estomac,  gastro-entérite, 
entéro-colite,  appendicite.  Là  encore  l'examen  direct  et  les  anamnestiques 
seront  d'un  grand  secours.  On  remarquera  que,  dans  l'anorexie  nerveuse,  il 
n'y  a  ni  diarrhée,  ni  vomissements,  ni  douleurs  de  ventre,  mais  seulement 
de  la  constipation. 

Il  y  a  des  formes  d'appendicite  chronique  qui  s'accompagnent  d'anorexie 
et  de  maigreur  très  prononcée,  mais  il  y  a  un  point  sensible  à  la  pression  dans 
la  fosse  ihaque  droite. 

Traitement.  —  Chez  les  nourrissons,  on  sera  obligé  parfois  de  recourir  au 
gavage  et  d'introduire  ainsi  directement  dans  l'estomac,  toutes  les  3  ou 
4  heures,  une  certaine  quantité  de  lait.  Puis,  après  quelques  semaines  ou 
quelques  mois  de  cette  pratique,  l'enfant  se  décide  à  avaler  spontanément  sa 
nourriture.  Le  D^  Buffet-Delmas,  chez  un  nourrisson  pour  lequel  il  m'avait 
consulté,  n'a  pas  fait  moins  de  2050  gavages  en  plusieurs  années  avant 
d'obtenir  la  guérison  {Arcli.  de  Méd.  des  Enfants,  1912,  page  180).  Chez  les 
grands  enfants,  il  faut  employer  l'isolement,  la  séparation  de  la  famille.  Alors, 
avec  le  repos  au  lit  dans  les  premiers  temps,  la  persuasion,  le  choix  judicieux 
des  aliments,  on  arrive  presque  toujours  à  un  résultat  excellent. 

Chez  une  fille  de  treize  ans  que  j'ai  soignée  à  l'hôpital,  par  un  mois  de 
séjour  au  lit,  avec  régime  lacto-végétarien  graduellement  renforcé,  j'ai 
obtenu  une  augmentation  de  poids  dépassant  G  kilogrammes  en  moins  de  six 
semaines,  et  cela  sans  aucun  médicament.  La  psychothérapie  avait  suffi. 
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II.  -  MOELLE  ÉPINIÈRE 


1.  —  CONGESTION  SPINALE 

Jl  existe  une  congestion  de  la  moelle  épinière  et  de  ses  enveloppes,  comme 
il  existe  une  congestion  méningo-encéphalique,  quoiqu'il  soit  difficile  de  les 
reconnaître  en  clinique. 

Étiologie.  —  La  congestion  spinale  est  active  ou  passive,  primitive  ou 
secondaire.  Elle  est  active  et  primitive  dans  les  cas  de  refroidissement,  de 
fatigues  exagérées,  de  surmenage  physique.  Elle  est  active  et  secondaire  dans 
le  rhumatisme  aigu,  la  variole  et  les  Hèvres  éruptives,  la  fièvre  typhoïde. 
Elle  sera  secondaire  dans  les  maladies  du  cœur  ou  du  poumon,  compliquées 
de  stase  veineuse,  dans  les  compressions  intra-rachidiennes  par  tumeurs, 
tuberculose,  syphilomes. 

Les  causes  sont  très  nombreuses  et  très  variées:  coups  et  chutes,  froid, 
onanisme,  fièvre  typhoïde  à  forme  spinale,  fièvres  éruptives,  tétanos  et 
chorée,  coqueluche,  convulsions,  asystohe. 

Symptômes.  —  Les  principaux  symptômes  sont,  outre  la  fièvre  et  les 
frissons  :  la  courbature  et  la  douleur  vertébrale,  la  raideur  du  cou  et  du  dos  ; 
la  parésie  des  membres  inférieurs  avec  fourmillements,  engourdissements, 
crampes  et  contractures  ;  la  dysurie,  l'hyperesthésie  cutanée.  Ces  troubles 
fonctionnels  sont  d'une  intensité  variable,  mais  le  plus  souvent  passagers. 
Cette  fugacité  de  symptômes  inquiétants  par  eux-mêmes  fera  distinguer  la 
simple  hyperémie  spinale  de  l'inflammation,  la  congestion  médullaire  de  la 
myélite.  Le  pronostic  de  la  maladie  elle-même  est  bénin  ;  mais  il  est  subor- 
donné à  celui  de  l'affection  initiale. 

Traitement.  —  On  devra  faire  au  plus  vite  de  la  révulsion  sur  la  colonne 
vertébrale  :  ventouses  sèches  et  scarifiées  de  chaque  côté  de  l'épine  dorsale, 
sangsues  à  la  région  cervicale  (West).  On  a  proposé  aussi  des  vésicatoires  en 
lanières  dans  les  gouttières  vertébrales,  des  pointes  de  feu.  En  même  temps, 
on  fera  de  la  dérivation  intestinale  (purgatifs),  on  donnera  le  seigle  ergoté  ou 
l'ergotine,  les  bains  tièdes  prolongés,  les  inhalations  de  chloroforme,  les 
lotions  froides  et  frictions  stimulantes.  Parfois  l'usage  des  sédatifs  (bromure, 
chloral)  sera  indiqué. 
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2. —  MENINGITE    SPINALE 


La  méningite  spinale  est  rarement  isolée  ;  cependant  elle  existe  et  se 
caractérise  par  l'hyperémie  des  enveloppes  de  la  moelle,  l'augmentation  avec 
état  trouble  du  liquide  céphalo-rachidien.  La  moelle  est  souvent  aussi 
enflammée  (méningo-my élite). 

Il  y  a  une  raideur  de  la  nuque  et  de  la  colonne  dorso-lombaire,  des  con- 
tractures des  membres,  des  douleurs  aiguës  dans  les  muscles  et  autour  du 
tronc  (en  ceinture) .[Parfois  on  a  sous  les  yeux  le  tableau  du  tétanos  :  secousses, 
spasmes,  tremblements,  hyperesthésie,  intelligence  conservée.  Il  peut  y 
avoir  confusion  avec  la  myélite,  l'hémato-myélie,  le  tétanos.  Il  y  a  des  formes 
primitives  (froid,  traumatisme)  et  des  formes  secondaires  (escarres  sacrées, 
ponction  lombaire,  opération  de  spina  bifida,  abcès  circonvoisin,  fièvres 
graves). 

Le  mal  de  Pott  donne  lieu  à  une  forme  spéciale,  la  pachyméningiie  hyper- 
trophique,  qui  siège  surtout  au  cou  et  offre  une  symptomatologie  particu- 
lière (compression  des  nerfs  cervico-brachiaux). 

Le  D^  H.  Leroux  a  vu  un  garçon  de  quatorze  ans  présenter,  à  la  fin  d'une 
scarlatine  normale,  une  ascension  brusque  de  température  avec  raideur  de  la 
colonne  vertébrale.  La  ponction  lombaire  montre  la  présence  de  staphy- 
locoques dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  A  l'autopsie,  on  trouve  une 
méningite  spinale  suppurée  de  la  région  dorso-lombaire. 


3.—  PERIMENINGITE  SPINALE 


Outre  la  pachyméningiie  cervicale  hypertrophique,  qui  est  bien  une  péri- 
méningite,  outre  la  périméningite  par  propagation  (mal  de  Pott,  abcès, 
pleurésie),  on  connaît  une  autre  forme  dite  périméningite  aiguë  spinale 
(Deléarde,  Gar.  Heh.,  27  mai  1900),  assez  rare  (16  cas),  survenant  primitive- 
ment à  la  suite  du  froid,  de  la  fatigue  ou  de  toute  autre  cause  aussi  banale. 
Le  tissu  cellulaire  qui  entoure  la  dure-mère  est  envahi  par  le  pus.  La  porte 
d'entrée  de  cette  infection  pyogène  est  peut-être  dans  la  gorge  (microbes 
vulgaires,  streptocoques,  staphylocoques). 

Anatomie  pathologique.' —  Le  pus  se  trouve  à  la  face  postérieure  des 
méninges,  à  la  région  cervicale,  dorsale  ou  lombaire,  suivant  les  cas.  Parfois 
ce  n'est  pas  du  pus  louable,  mais  une  sérosité  louche.  Au  niveau  de  la  région 
enflammée,  la  moelle  épinière  est  molle  et  difiluente. 

Symptômes.  —  On  note  de  l'impotence  fonctionnelle  des  membres  infé- 
rieurs, de  la  paraplégie,  de  l'anesthésie  ;  en  même  temps  il  y  a  de  la  fièvre. 
La  pression  sur  la  colonne  vertébrale  est  douloureuse  quand  on  arrive  sur  le 
foyer  du  mal.  Rétention  d'urine  et  des  matières  fécales,  troubles  trophiques 
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(escarres),  faciès  typhique  avec  langue  rôtie.  La  mort  survient  en  quelques 
jours  par  asphyxie. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  très  difficile  à  cause  de  la  rareté  de  l'affec- 
tion. On  aura  à  éliminer  successivement  :  la  /raclure  de  la  colonne  vertébrale 
(commémoratifs),  la  myélite  aiguë  (absence  de  localisation  vertébrale  dou- 
loureuse), V ostéomyélite  vertébrale  (exploration  attentive  de  la  région),  le  mal 
de  Poil  (marcIie  plus  lente),  le  cancer  ou  sarcome  des  vertèbres  (tumeur  loca- 
lisée évoluant  plus  lentement),  V hématorachis  et  Vtiématomyélie,  la  ménin- 
gite spinale  et  enfin'  la  paralysie  de  Landry:  Cette  dernière  a  généralement 
une  marche  ascendante  qui  lui  est  spéciale  ;  elle  débute  par  les  membres 
inférieurs  et  gagne  ensuite  rapidement  les  membres  supérieurs  et  le  tronc 
pour  aboutir  à  l'asphyxie  ou  à  la  syncope. 

Le  pronostic  de  la  périméningite  spinale  est  très  grave. 

Traitement.  —  Dans  un  cas,  le  D^  Chipault  a  pu  faire  la  laminectomie. 
A  défaut  de  cette  intervention,  on  prescrira  la  révulsion  et  les  bains  chauds. 


4.  —  PACHYMENINGITE   CERVICALE 

On  peut  constater  dans  la  seconde  enfance,  comme  à  l'âge  adulte,  une 
inflammation  avec  épaississement  des  méninges  cervicales  se  traduisant  par 
des  phénomènes  de  compression  des  racines  nerveuses  qui  émergent  de  la 
moelle  à  ce  niveau.  On  constate  des  douleurs  névralgif ormes  dans  les  mem- 
bres supérieurs,  la  contracture  en  griffe  des  mains,  avec  impotence  fonction- 
nelle, la  réaction  de  dégénérescence,  l'atrophie.  Après  la  paralysie  spasmo- 
dique  des  membres  supérieurs,  on  observe  dans  quelques  cas  la  paraplégie  ; 
l'enfant  ne  peut  marcher,  ses  jambes  sont  affaiblies,  le  réflexe  rotulien  est 
exagéré. 

Quand  on  explore  la  colonne  cervicale,  on  constate  de  la  douleur  au 
niveau  d'une  ou  deux  vertèbres  avec  empâtement  plus  ou  moins  marqué, 
raideur  et  gêne  dans  les  mouvements  de  flexion  de  la  tête.  Ces  phénomènes 
permettent  de  localiser  la  maladie.  Parfois  il  y  a  des  symptômes  insolites. 
Chez  une  fille  de  treize  ans,  observée  par  Grancher(Bi///.  Méd.,  1887),  et  pré- 
sentant une  paralysie  du  diaphragme,  en  même  temps  que  de  l'affaiblisse- 
ment des  quatre  membres,  la  mort  survint  par  suffocation  trois  jours  après 
l'entrée  à  l'hôpital.  A  l'autopsie,  on  trouva,  dans  le  canal  vertébral,  au 
niveau  des  3^  et  4®  racines  cervicales,  un  caillot  sanguin  de  3  à  4  centimètres 
de  long,  placé  en  arrière  de  la  moelle,  qu'il  refoulait  en  avant  contre  les  corps 
vertébraux.  Ce  caillot,  enserré  de  fibres  conjonctives,  était  en  dehors  de  la 
dure-mère  [pactiy méningite  cervicale  externe  hémorragique).  La  face  interne 
était  absolument  lisse,  le  processus  inflammatoire  ne  dépassait  pas  la  face 
externe.  Au  centre  du  caillot,  on  trouvait  un  bourgeonnement  vasculaire 
greffé  sur  la  dure-mère,  avec  vaisseaux  de  nouvelle  formation. 

Dans  les  faits  signalés  par  Michaud  (1871),  la  pachyméningite  spinale 
succède  au  mal  de  Pott,  elle  est  secondaire.  Dans  la  pachyméningite  cervicale 
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hyperirophique  de  Joffroy  {Thèse  de  Paris,  1873),  il  y  a  hyperplasie  fibreuse 
englobant  les  trois  méninges  qui  ont  fusionné  ensemble  et  attaquant  la 
moelle.  La  marche  est  lente,  marquée  par  des  douleurs  au  début,  par  de  la 
paralysie  et  de  l'atrophie  ensuite. 

Traitement.  —  Dans  un  cas  heureux  (garçon  de  treize  ans),  Remak  {Soc.  de 
Méd.  Berl.f  1887)  attribue  la  guérison  à  Viodure  de  potassium,  qu'on  ne  man- 
quera pas  de  donner  à  doses  assez  fortes  (10  à  20  centigrammes  par  année 
d'âge)  et  à  la  galvanisation.  En  même  temps  que  l'iodure  de  potassium,  il 
sera  sage  d'essayer  les  frictions  mercurielles  pendant  deux  ou  trois  semaines 
(2  grammes  d'onguent  napolitain  par  friction). 


5.  —  HEMATOMYÉLIE 

Les  hémorragies  de  la  moelle  ont  une  symptomatologie  obscure  ;  tantôt 
elles  siègent  dans  la  moelle  elle-même,  tantôt  en  dehors  d'elle  (méninges  ou 
canal  rachidien).  Donc  trois  classes  :  hématomyéhe,  hémorragies  ménin- 
gées, hématorachis. 

h' hématomyélie  est  rarement  primitive  et  isolée  ;  elle  s'observe  chez  les 
nouveau-nés,  après  une  naissance  laborieuse,  une  application  de  forceps,  des 
tractions  énergiques  sur  le  corps  en  cas  de  présentation  podahque.  Ou  bien 
elle  accompagne  une  lésion  néoplasique,  un  syphilome,  un  tubercule  soli- 
taire de  la  moelle  ayant  déterminé  des  lésions  vasculaires  préparatoires. 
Elle  se  présente  en  foyer  limité,  ou  à  l'état  diffus  ;  elle  détermine  la  compres- 
sion de  la  moelle  en  un  point  limité,  d'où  paraplégie  subite.  La  lésion  siège 
souvent  à  la  région  cervicale  ou  au  commencement  de  la  région  dorsale  ;  elle 
s'accompagne  souvent  de  myélite,  quand  elle  n'en  a  pas  été  précédée. 

A  côté  du  début  subit,  par  paraplégie,  il  faut  citer  les  cas  progressifs 
(fourmillements,  douleurs,  crampes,  dysurie).  Quelquefois  il  y  a  diplégie 
(membres  supérieurs).  Mort  rapide. 

Les  hémorragies  méningées  présentent  les  mêmes  localisations  que  dans 
l'encéphale  :  sous-arachnoïdiennes,  intra-arachnoïdiennes,  pachyméningites 
hémorragiques.  Là  encore  le  traumatisme  intervient  souvent  chez  les  enfants; 
mêmes  symptômes  que  plus  haut. 

h' hématorachis  est  fréquent  chez  les  nouveau-nés  (traumatismes,  convul- 
sions, tétanos  chirurgical  ou  médical,  tumeurs  vasculaires,  accès  épileptiques, 
chorée,  myélites,  méningite  cérébro-spinale,  leucémie).  Ici  l'hémorragie  est 
diffuse  et  s'étend  à  un  long  segment  de  la  moelle  ;  la  compression  en  est 
rendue  plus  difficile,  et  les  signes  de  la  maladie  sont  très  obscurs  :  douleurs, 
hyperesthésie,  convulsions,  contractures,  tremblements,  parésie  plutôt  que 
paralysie. 

Traitement.  —  On  fera  de  la  révulsion  le  long  de  la  colonne  vertébrale: 
pointes  de  feu  de  chaque  côté  de  l'épine  dorsale,  ventouses  scarifiées,  sachets 
de  glace  pilée,  compresses  d'eau  froide.  On  donnera  en  même  temps  le 
calomel  à  doses  fractionnées  (1  centigramme  toutes  les  deux  ou^trois  heures) 
et  l'iodure  de  potassium  (10  centigrammes  trois  ou  quatre  fois  par  jour). 
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I 


La  paralysie  spinale  aiguë  à  marche  ascendante,  telle  que  Landry  Ta 
décrite  il  y  a  longtemps  déjà  (185.9),  est  une  maladie  assez  rare  dans  le  jeune 
âge.  Cependant  on  en  connaît  plusieurs  cas  authentiques. 

Le  D^  Soltmann  {Jahrb.  f.  Kind.,  1900)  a  vu  une  fillette  de  onze  ans  pré- 
senter tout  à  coup  de  la  fièvre,  des  vertiges,  de  la  faiblesse  des  membres 
inférieurs  avec  douleurs  des  pieds  et  des  jambes  ;  puis  survient  une  para- 
plégie flasque,  qui  rapidement  envahit  le  tronc  et  les  membres  supérieurs.  En 
trois  semaines,  la  paralysie  était  devenue  totale.  A  la  fin,  dyspnée  ;  on 
apporte  l'enfant  à  l'hôpital  dans  un  état  désespéré.  Elle  avait  à  ce  moment 
de  l'anasarque  et  de  l'érythème.  On  fit  des  frictions  qui,  en  huit  jours,  ame- 
nèrent une  amélioration  notable  ;  les  mouvements  commençaient  à  revenir. 
Puis  les  phénomènes  bulbaires  redevinrent  menaçants.  On  reprit  les  frictions. 
Outre  les  frictions,  on  employa  la  galvanisation,  les  bains  chauds,  la  sali- 
pyrine.  L'enfant  guérit.  Cette  observation  montre  que  la  maladie  peut 
guérir  malgré  la  présence  des  symptômes  bulbaires. 

Cependant  la  mort  est  la  terminaison  habituelle  de  la  maladie,  comme  le 
montre  le  cas  observé  par  Herbert  Robson  (Brit.  med.  Jour.,  18  avril  1896). 
Une  fillette  de  quatorze  ans,  déhcate  d'aspect,  mais  bien  portante,  n'ayant 
eu  que  la  rougeole  et  une  amygdahte,  comptait  plusieurs  tuberculeux  dans  sa 
famille.  Après  une  longue  promenade,  elle  était  rentrée  chez  elle  sur  l'impé- 
riale d'un  omnibus  et  avait  été  prise  d'un  frisson  le  14  septembre  1895.  Le 
lendemain,  elle  souffrait  de  la  tête  et  des  yeux.  Le  17,  il  y  avait  un  peu  de 
photophobie,  un  peu  de  fièvre,  pas  de  paralysie.  L'auteur  prescrit  de  Tanti- 
fébrine  et  du  salicylate  de  soude.  Le  18,  on  note  une  faiblesse  dans  les 
membres  inférieurs  ;  le  soir,  la  respiration  devient  pénible.  Le  19,  la  para- 
plégie était  complète,  avec  sensibihté  conservée,  perte  des  réflexes  patel- 
laires  et  abdominaux.  Puis  les  muscles  intercostaux  inférieurs  semblent  peu 
actifs,  les  membres  supérieurs  eux-mêmes  se  prennent.  La  vessie  et  le  rectum 
fonctionnent  bien,  les  nerfs  crâniens  sont  indemnes.  L'enfant  n'accusait 
aucune  souffrance.  Le  D^  Baus,  appelé  en  consultation,  confirme  le  diagnos- 
tic de  paralysie  de  Landry  et  ordonne  de  la  strychnine.  Le  20,  pas  d'amélio- 
ration ;  il  y  a  de  la  dysphagie  et  de  la  diplopie,  puis  de  l'amaurose  ;  inconti- 
nence d'urine  et  des  matières  l'après-midi,  douleurs  dans  le  dos.  Respiration 
pénible  et  irrégulière,  cyanose,  hypothermie,  pouls  irrégulier,  mort  dans  la 
nuit  après  six  jours  de  maladie. 

Voilà  bien  un  type  de  paralysie  spinale  ascendante  à  marche  aiguë  ren- 
trant dans  le  cadre  des  observations  de  Landry. 

Dans  un  cas  de  Léonard  A.  Rowden  [Brit.  med.  Jour.,  4  mai  1901),  la 
paralysie  suivit  une  marche  descendante  :  un  garçon  de  dix  ans  présente 
d'abord  une  paralysie  des  membres  supérieurs.  Il  succombe  en  quatre  jours 
avec  collapsus  cardiaque,  ayant  conservé  toute  son  intelligence. 
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Les  travaux  récents  sur  la  polimy élite  épidémique  ont  jeté  quelque 
lumière  sur  la  pathogénie  de  la  paralysie  de  Landry.  Il  semble  que  ce  syn- 
drome, dans  la  plupart  des  cas,  sinon  dans  tous,  soit  une  forme  grave,  la 
plus  grave,  de  la  poliomyélite  aiguë  infantile. 


7.  -_  MYELITE     AIGUË 

Indépendamment  de  la  téphro-myéliie  anlérieure  aiguë  (paralysie  infantile) 
que  nous  étudions  plus  bas,  il  existe  une  inflammation  diffuse  de  la  moelle 
qui  a  été  isolée  pour  la  première  fois  par  Ollivier  (d'Angers)  :  c'est  la  myélite 
diffuse  aiguë. 

Étiologie.  —  Cette  maladie,  quoique  rare,  peut  atteindre  l'enfance  et 
spécialement  la  seconde  enfance  ;  elle  a  une  origine  infectieuse  ou  micro- 
bienne probablement  banale  (streptocoque,  staphylocoque  ou  pneumo- 
coque). On  a  relevé,  parmi  les  causes  provocatrices,  le  froid  et  surtout  le 
froid  humide,  la  fatigue  et  le  surmenage,  les  chutes  et  traumatismes,  une 
maladie  infectieuse  (fièvres  éruptives),  une  intoxication.  Enfin  il  faut  penser 
à  la  policmyélite  épidémique  qui,  d'après  A.  Netter,  serait  la  cause  de  la 
myélite  diffuse  dans  la  plupart  des  cas.  En  injectant,  dans  des  cas  graves, 
dans  le  canal  rachidien,  le  sérum  sanguin  d'enfants  guéris  de  paralysie  infan- 
tile, il  a  pu  enrayer  le  processus  inquiétant  de  la  myélite  aiguë  (A.  Netter  et 
Levaditi,  Soc.  Méd.  des  Hôpitaux,  27  mars  1914). 

Ânatomie  pathologique.  —  La  lésion  occupe  généralement  la  région  dorsale 
de  la  moelle.  Elle  atteint  l'axe  nerveux,  dans  toute  son  épaisseur,  sur  une 
étendue  plus  ou  moins  grande  ;  mais  elle  peut  aussi  se  diffuser  et  gagner  les 
méninges  [méningo-mij élite).  Il  y  a  hyperémie,  dilatation  des  vaisseaux, 
tuméfaction  des  tissus  nerveux,  parfois  hémorragie  et  dissociation  des  élé- 
ments (ramoUissement  rouge). 

Symptômes.  —  Le  début  est  généralement  brusque  :  l'enfant  est  pris  de 
fièvre,  de  douleurs  lombaires  et  de  paraplégie.  Il  ne  peut  marcher  et  accuse 
des  sensations  pénibles  aux  membres  inférieurs  :  fourmillements,  picote- 
ments, chaleurs,  pseudo-névralgies.  On  constate  aussi  des  plaques  d'anes- 
thésie  à  côté  des  zones  hyperesthésiées.  Douleur  en  ceinture  presque  cons- 
tante. On  note  souvent  des  spasmes,  des  contractions,  des  secousses  invo- 
lontaires. Abolition  des  réflexes,  paralysie  des  sphincters.  Impotence  absolue: 
l'enfant  ne  peut  remuer  ses  membres  inférieurs.  Rapidement  des  troubles 
trophiques  se  déclarent  :  oedème  des  membres  inférieurs,  escarres,  et  la  mort 
ne  tarde  pas  à  survenir.  La  durée  varie  entre  quelques  jours  et  quelques 
semaines.  Quand  la  myélite  suit  une  marche  ascendante,  c'est  la  maladie  de 
Landry  dont  il  est  parlé  plus  haut.  Pronostic  très  grave  dans  tous  les  cas. 

Diagnostic.  —  La  myélite  aiguë  diffuse  se  distingue  aisément  de  la  para- 
lysie infanlile  par  les  troubles  de  la  sensibilité,  la  participation  des  sphincters, 
la  limitation  d'emblée  de  la  paralysie  aux  membres  inférieurs.  Elle  se  distin- 
guera de  la  myélite  par  compression  d'après  les  commémoratifs  (mal  de  Pott, 
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fracture  vertébrale).  La  paralysie  hystérique  ne  s'accompagne  ni  de  fièvre, 
ni  de  troubles  trophiques. 

Traitement,  —  Ventouses  scarifiées,  pointes  de  feu  ou  glace  sur  la  colonne 
vertébrale.  Ergotine  à  l'intérieur,  purgatifs  ou  lavements.  Courants  continus. 
Soins  de  propreté,  lavages  de  la  vessie. 


8.  —  SYRISMGOIVIYÉLIE 


La  syringomyélie  est  une  variété  de  myélite  centrale  caviîaire  (moelle 
creuse)  qui  présente  une  symptomatologie  spéciale,  et  notamment  la  disso- 
ciation de  la  sensibilité. 

Étiologie.  —  La  maladie  n'est  pas  héréditaire,  quoiqu'elle  débute  le  plus 
souvent  dans  le  jeune  âge.  Elle  atteindrait  les  garçons  plus  souvent  que  les 
filles.  Cependant  Schlesinger,  sur  260  cas,  signale  9  enfants  au-dessous  de 
dix  ans,  dont  5  filles  et  4  garçons.  Pour  Schultze  et  Kahler,  il  s'agirait  d'un 
gliome  médullaire,  débutant  par  les  parties  profondes  de  l'organe.  Pour 
Joffroy  et  Achard,  ce  serait  une  myélite  centrale  caviiaire.  Charcot  distin- 
guait trois  variétés  :  1^  malformation  ;  2°  myélite  péri-épendymaire  ; 
30  gliome.  Le  panaris  analgésique  (Morvan,  1883),  maladie  de  Morvan,  est  dû 
à  la  syringomyélie,  et  l'on  peut  dan^  bien  des  cas  admettre  que  la  lésion 
médullaire  se  produit  par  le  mécanisme  de  la  névrite  ascendante.  Pour 
Zambaco  Pacha  (1891),  ce  serait  une  forme  de  la  lèpre. 

Anatomie  pathologique.  —  Moelle  aplatie,  molle,  diffluente,  sur  8  à  10  cen- 
timètres de  sa  longueur,  principalement  au  niveau  du  renflement  cervical. 
Au  centre  se  voit  une  cavité  contenant  du  liquide  céphalo-rachidien  [hydro- 
myélie).  Au  microscope,  on  voit  des  éléments  névrogliques  proHférés,  tapissés 
au  centre  par  une  membrane  qui  résulte  du  tassement  des  cellules  névro- 
gHques  ;  les  artérioles  ont  leurs  parois  épaissies.  Critzman  [Thèse  de  Paris^ 
1892)  a  bien  étudié  ces  lésions. 

Symptômes.  —  On  note  d'abord  des  troubles  de  la  sensibilité  :  anesthésie 
des  membres  supérieurs  livrant  les  enfants  sans  défense  aux  traumatismes, 
aux  brûlures  (plaies  et  lésions  interminables  des  doigts,  panaris  analgésique, 
suppuration).  L'anesthésie  n'est  pas  forcément  symétrique,  elle  ne  suit 
pas  la  distribution  des  nerfs,  cessant  brusquement  en  certains  points,  for- 
mant manchette,  caleçon,  gigot,  bas,  suivant  les  segments  de  membre  qu'elle 
occupe.  La  face  échappe  presque  toujours  à  l'anesthésie.  Dans  un  cas  de 
Fletcher  [Royal  Soc.  of  Medicine,  février  1910),  l'analgésie  était  générale  et 
s'étendait  à  la  bouche  et  à  la  langue.  Les  lésions  des  extrémités  (panaris 
analgésique,  type  Morvan)  affectaient  les  quatre  membres.  Il  s'agissait  d'une 
fille  de  six  ans,  atteinte  depuis  l'âge  de  deux  ans.  Perte  des  réflexes  rotuHens, 
pas  d'atrophie  musculaire.  Phénomène  très  important,  il  y  a  dissociation  des 
diverses  sensibilités  :  conservation  du  tact,  abolition  de  la  sensibilité  au 
chaud,  au  froid,  à  la  douleur,  avec  des  différences  de  degré  et  de  forme  (abo- 
lition complète  ou  incomplète,  thermoanesthésie  isolée).  L'anesthésie  est  à  la 
CoMBY.  —  Maladies  de  V Enfance.  51 
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9.  —   POLIOIVIYÉLITE  AIGUË 
PARALYSIE    INFANTILE   ATROPHIQUE 

ImiLicvuc  par  Undcrwood,  dès  1781,  la  paralysio  infadIJh;  a  éU  d^tcnlo  par 
Rillict  sous  U)  nom  de;  parahisie  essenliella  (1)  cL  [)ar  Ducdicnncî  (do  Bouloj^iu;), 
sous  celui  de  paraUjsie  alropliùinc  ijraisseusc  {^yj.  lui  1S(M,  Lal)ordo  (3)  et 
Ooriiii  (Ij  mMiil,i("'i(;ii|,  (pi'(dl(î  av;iil,  un  suhshahiui  ati;d,(M(ii(|nc  :  ralr(»j)liie 
des  coidoris  ariLéro-laléraux  de  la  ruoelle.  j*]ri  i(S8(>,  Vidpiaii  cl,  I'im'vosL  (f)) 
virent  (\uv  la  lésion  [K)rtait  sur  l(;s  cornes  anlrriciircs,  et  on  a  ()u  dif(!  (ju(;  la 
paralysie  atropliicpie  de,  renraïU'C!  était  uru;  niyéiit(!  systéniaticpu;  des  eorruîS 
grises  antéricîurcs  de  la  rno*  Ile.  (^(;M,c,  localisation  spinale;  l'ut  (•onfiiniét!  |)ar 
Ghareot  et  .lolIVoy  (r,),  Ho^f  r  (;t  I  )afnascliiiio  (7).  l'our  Ciiaicol,  la  myélite 
porterait  d'(;nd)lée  sur  l(;s  cellules  mol  liccs  des  cornes  anl,('ri(;ures  (t/'pliro- 
niyélite  antéri<!Uj(;  ai^iic')  ;  poui-  Ho^^(;r  et  Damaseliino  elle  commenc(,raiL 
par  1(!S  tissus  voisins  (vaisseaux  et  névrof^iie).  IMiis  tard  on  a  vu  (pie  les  lésions 
pouvaient  vivo  f)lus  dilTuscs,  s'étendant  au  hullx;  (t  aux  noyaux  enc(''pha- 
liqu«;s,  au  c(;i-V(!au,  aux  m<';nin<^(;s  (en<:éf)lialo-my(''litej.  Clela  ressoil,  des  (''tildes 
sur  les  épidérni(;s  suédoises  par  IVledin,  par  Ivar  Wickman  [.hilirh.  j.  Kind., 
100^). 

Étiologie.  -  -  I.a  paralysie  atropliiqin;  s'ol>serve  [)r(!S(pje  cxclusivemenL 
dans  la  [jr<;mière  enfance,  'l'rès  e,oinmun<;  dans  l(;s  trois  premières  années,  et 
surtout  d'un  à  trois  ans,  elle  devient  rare  après  (juatrc  ans.  C(;pendant  on 
peut  l'obscrvin-  (Jans  l'adolescence  et  même  6  l'age  adulte,  coiiiiih;  j'en  ai  cité 
des  exemples  (8).  C<;st  p(îndant  la  [)ériode  de  la  premièiM;  dc^ntition  <pj'on 
observe  la  paralysie  ififantile,  et  cette  coï  leidence,  on  pouvait  s'y  attendre, 
a  été  invoquée  ;  ai-je  besoin  de  dire  que  le  travail  de  la  dentition  ne  joue 
aucun  rôle  pathogéni({ue  appréciable?  liC  refroidissement  aussi  a  été  incri- 
miné, et  son  inlluence  est  plus  admissible. 

Dans  l'épidémie  de  Westphalie  (^30  cas  en  1009)  P.  Krause  et  Meinickc 
ont  observé  des  cas  d(;[)uis  l'âge  de  cin(|  semaincîs  jus({u'à  (piin/e  ans,]..  Mor- 
quio,  sur  5G  cas  à  Montevideo  (hiv(!r  de  1910-11.17),  constate  (pie  la  première 
enfance  a  été  fra[)pée  avec  [jrédilection  (Arcfi.  Lai.  Amer,  de  Pcd.,  mai- 
juin  1917). 

Ce  qui  semble  mieux  établi,  c'est  le  rôle  provocateur  des  maladies  infec- 
tieuses (rougeole,  scarlatine,  fièvre  typhoïde,  paludisme)  ;  on  a  vu  a.ssez  sou- 
vent Tune  ou  l'autre  de  ces  maladies  précéder  la  paralysie.  Mais,  peut-être 

(1)  Gfuelle  médicale  de  Paris,  1851. 

(2)  Gazelle  hebdomadaire,  1855. 

(3)  l'hèse  de  Paris,  18G4. 

(4)  Sociélé  de  biologie,  1866. 

(5)  Sociélé  de  biolofjie,  1866. 

(6)  Archiues  de  phifsiolof/ie,  1870. 

(7)  Gazelle  médicale  de  Paris,  1871 . 

(8)  Progrès  médical,  1881. 
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aussi,  une  infection  banale  (staphylocoques,  streptocoques)  joue-t-elle  un 
rôle  aussi  important.  Chez  deux  sœurs  vues  par  Béclère,  la  paralysie  avait  été 
précédée  d'abcès  multiples  à  staphylocoques  [Soc.  Méd.  des  Hôp.^  25  mars 
1898).  Je  l'ai  vue  succéder  à  une  appendicite  grave. 

S.  Flexner  et  Paul-F.  Clark  (Jour,  of  îhe  Amer.  Med.  Assoc,  10  juin  1911) 
ont  extrait  de  mouches,  qui  avaient  butiné  sur  des  moelles  de  singes  infectés, 
une  substance  qui  leur  a  donné  la  poliomyélite.  Les  mouches  pourraient 
jouer  un  rôle  dans  la  propagation  de  la  maladie  qui  se  transmettrait  tantôt 
directement  d'un  enfant  malade  à  un  enfant  sain,  tantôt  indirectement  par 
les  mouches  ou  autrement.  A  la  suite  de  l'inoculation  de  la  moelle  d'un  en- 
fant à  un  singe,  Landsteiner,  Lovaditi  et  Pastia  [Acad.  des  Se,  12  juin  1911) 
ont  noté  sept  jours  d'inoculation.  E.  Muller  [Munch.  Med.  Woch.,  1909), 
d'après  50  cas  de  Hesse-Nassau,  admet  la  transmission  par  des  tiers  et  cite 
des  épidémies  de  famille,  de  maison,  de  rue.  P.  Krause  et  Meinicke  incri- 
minent aussi  les  porteurs  de  germes. 

L'origine  infectieuse  de  la  paralysie  infantile  compte  à  son  actif  un  certain 
nombre  de  petites  et  grandes  épidémies.  Medin  (de  Stockholm)  en  a  décrit 
une  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  mai  et  juin  1898).  Cordier  a  observé  (1),  sur 
une  population  de  1.400  à  1.500  habitants,  13  cas  survenus  presque  simulta- 
nément, et  il  en  conclut  à  la  cçntagiosité.  Sur  ces  13  cas,  il  y  eut  4  morts,  ce 
qui  porte  à  penser  que  la  mortalité  du  début  est  plus  élevée  qu'on  ne  le  croit. 
Lorenzelli  [La  Pediatria,  juin  1904)  a  observé  une  épidémie  à  Parme  :  26  cas. 
Sinkler,  Eichhorst,  Macphail,  Cervesato,  ont  relaté  des  épidémies  semblables. 
Emmott  Holt  [ArcJi.  of  Ped.,  sept.  1910)  a  étudié  les  épidémies  survenues 
jusqu'en  1909.  Avant  1907,  33  épidémies  avec  1.942  cas  dont  1.053  des  épi- 
démies Scandinaves  de  1905-1906.  En  1907,  on  a  relevé  à  New- York  et  dans 
les  environs  2.000  cas  ;  11  autres  épidémies  la  même  année  donnent  349  cas  ; 
en  1908,  on  compte  8  épidémies  avec  520  cas  ;  en  1909,  9  épidémies  avec 
1.018  cas  ;  la  mortalité  oscillerait  autour  de  12  p.  100  ;  elle  serait  moindre 
dans  les  cas  sporadiques. 

Matthias  Nicoll  [Am.  J.  of  Dis.  of  Cli.,  août  1917)  trouve,  dans  l'épidémie 
de  1916  à  New- York  :  41  cas  dans  les  5  premiers  mois;  de  juin  à  décembre, 
plus  de  13.000  cas  avec  3.300  décès  (8.991  cas  dans  la  ville,  4.186  cas  dans  les 
autres  localités  de  l'État).  A.  Saugorties,  5  cas  pour  1.000  habitants  avec  une 
mortalité  de  16  0/0.  Incubation  d'une  semaine,  contagiosité  de  2  semaines  ; 
presque  tous  les  cas  au-dessous  de  10  ans. 

Depuis  quelques  années,  des  épidémies  beaucoup  plus  graves  ont  sévi  en 
Allemagne,  Angleterre,  Amérique,  France.  Les  travaux  de  Landsteiner  et 
Popper,  Levaditi,  Flexner  ont  montré  que  la  maladie  était  inoculable  au 
singe.  P.-H.  Rômer  (Munch,  Med,  Wocli..  1909),  C.  Leiner  et  R.  Wiesner 
(Wien.  Ktin.  Wocfi.)  (1909)  ont  également  inoculé  aux  singes  la  moelle  d'en- 
fants morts  de  poliomyélite.  Flexner  et  Noguchi  (Institut  Bocke^eller,  de  New- 
York)  ont  découvert  le  microbe  de  la  poiiomyéhte  épidémique.  Ensemençant 

(1)  Lyon  médical,  janv.  et  fév.  1888. 
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un  fragniTit  de  moelle  d'enfant  dans  un  milieu  approprié,  ils  ont  obtenu  au 
bout  do  cinq  jours  de  petits  corpuscules  visibles  à  l'ultra-microscope  de  0,15 
à  0,30  |i,  ;  les  injections  des  cultures  aux  singes  leur  ont  transmis  la  poliomyé- 
lite. Ch.  G.  Kerley  [Arch.  of  Ped.,  janvier  1917)  a  vu,  dans  11  cas,  la  transmis- 
sion d'enfant  malade  à  enfant  sain  après  incubation  de  8  jours.  D'après 
Ch.  Ht  rrman  (  J.  of  ihe  Amer.  Med.  Ass.,  24  juillet  1917),  la  réceptivité  de  l'en- 
fant serait  moindre  que  pour  les  autres  maladies  contagieuses. 

Des  enfants  qui  meurent  dans  les  convulsions  sont  peut-être  emportés  par 
la  paralysie  atrophique,  avant  la  période  d'atrophie,  avant  le  diagnostic. 

Comme  cause  prédisposante,  on  a  invoqué  l'hérédité  neuro-pathologique  ; 
Joffroy  cite  plusieurs  enfants  paralytiques,  dont  les  ascendants  ou  les  colla- 
téraux étaient  hystériques,  aliénés,  alcooliques  il).  L'agent  pathogène  frap- 
perait l'enfant  au  point  que  lui  a  déjà  marqué  l'hérédité.  J'ai  vu  deux  fois  la 
paralysie  chez  l'enfant  et  la  mère; cette  hérédité  directe  et  similaire  est  rare. 
Ànatomie    pathologique.    —   Je   décrirai   les    lésions    initiales    nerveuses 
(moelle  et  nerfs)  et  les  lésions  consécutives  des  muscles  et  des  os.  Cornil  avait 
côtoyé  la  vérité  quand  il  avait  décrit  la  diminution  des  cordons  antéro-laté- 
raux  de  la  moelle,  leur  infiltration  par  des  corpuscules  amyloïdes,  qui  se 
trouvaient  en  abondance  dans  les  cornes  antérieures.  La  description  précise 
des  lésions  primordiales  de  l'atrophie  des  cellules  motrices  appartient  à  Pré- 
vost et  Vulpian,  Charcot  et  Joffroy.  Roger  et  Damaschino  ont  étudié  les  alté- 
rations récentes  ;  d'après  eux,  il  se  forme,  dans  l'une  des  cornes  grises,  des 
foyers  de  myélite  avec  ramollissement  rouge  :  capillaires  distendus,  prolifé- 
ration des  noyaux  de  la  névroglie  et  de  la  gaine  des  vaisseaux,  corps  granu- 
leux dans  la  gaine  lymphatique  des  capillaires,  tuméfaction  des  cellules  mo- 
trices, suivie  d'atrophie  et  de  pigmentation.  Ces  foyers  de  myélite  sont  plus 
ou  moins  nombreux,  suivant  l'étendue  et  la  localisation  de  la  paralysie. 
Archambault  et  Damaschino  ont  vu  que  ces  foyers  formaient,  sur  ks  coupes, 
des  taches  visibles  à  l'œil  nu  (enfant  mort  au  vingt-sixième  jour)  (2).  Plus 
tard,  les  lésions  se  limitent,  s'effacent  partiellement,  et  les  symptômes  rétro- 
cèdent. Déjà,  à  cette  période,  les  racines  antérieures  sont  atteintes  de  lésions 
dégénératives  ;  les  tubes  nerveux  perdent  leur  myéline  et  leur  cylindraxo, 
deviennent  moniliformes  ;  ici  distendus  par  la  myéline,  là  réduits  à  la  o-aine 
de  Schwann  et  aux  noyaux.  Dans  les  altérations  anciennes,  il  y  a  atrophie 
scléreuse  des  cellules  ;  la  névroglie  est  remplacée  par  du  tissu  fibroïde  ;  les 
cordons  blancs  et  les  racines  antérieures  sont  atrophiées.  Pour  Charcot  et 
Joffroy,  l'irritation  porterait  primitivement  sur  les  cellules  motrices  de  la 
substance  grise  ;  pour  Roger  et  Damaschino,  elle  commencerait  par  les  vais- 
seaux et  la  névroglie,  pour  attaquer  ensuite  les  cellules. 

Les  lésions  peuvent  être  uni  ou  bilatérales,  avec  prédominance  d'un  côté  ; 
elles  siègent  surtout  au  niveau  du  renflement  lombaire,  plus  rarement  du 
renflement  cervical.  Elles  peuvent  siéger  sur  les  deux  renflements  à  la  fois. 
C'est  ainsi  que  j'ai  vu  une  fillette  qui  avait  une  forme  paraplégique  combinée 

(1)  Bulletin  médical,  11  juin  1890. 

(2)  Bévue  des  maladies  de  l'enfance,  1883. 
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avec  une  monoplégie  du  membre  supérieur.  L'atrophie  porte  aussi  sur  les 
nerfs  qui  vont  aux  muscles  paralysés,  les  sciatiques  par  exemple.  Déjerine 
a  poursuivi  cette  atrophie  jusqu'aux  nerfs  musculaires  (1).  Les  lésions  des 
muscles,  décrites  par  Duchenne,  qui  croyait  la  maladie  périphérique,  sont 
essentiellement  d'ordre  atrophique.  Tantôt  le  muscle  n'est  qu'un  peu  diminué 
de  volume,  tantôt  il  a  presque  disparu  ou  est  remplacé  par  sa  gaine  aponé- 
vrotique.  Tantôt  il  conserve  sa  couleur  normale,  tantôt  il  devient  jaune  et 
graisseux.  Duchenne  avait  même  cru  que  cette  atrophie  graisseuse  était 
constante. 

Au  début,  l'atrophie  est  simple,  la  fibre  musculaire  est  grêle,  mais  striée 
et  sans  granulations  ;  cependant  les  noyaux,  du  myolemme  ont  prohféré,  et 
le  tissu  conjonctif  est  hyperplasié.  Plus  tard,  des  granulations  graisseuses  se 
déposent  dans  le  myolemme  et  peuvent  remplacer  la  fibre  musculaire.  Les 
p-outtelettes  graisseuses  peuvent  même  se  déposer  en  masse  entre  les  fibres 
musculaires,  distendant  les  aponévroses  d'enveloppe,  au  point  de  faire 
croire  que  le  muscle  a  conservé  son  volume  normal  ou  s'est  hypertrophié  par 
surcharge  graisseuse.  Cette  dégénérescence  graisseuse  manque  souvent  ou 
n'atteint  qu'un  petit  nombre  de  muscles  (2). 

Les  os,  à  la  longue,  participent  à  l'atrophie  des  parties  molles  ;  les  mem- 
bres sains  s'accroissent  normalement,  tandis  que  les  malades  s'arrêtent, 
offrant  un  raccourcissement  de  plusieurs  centimètres.  Le  volume  des  os  est 
diminué,  surtout  au  niveau  des  épiphyses  ;  les  surfaces  articulaires  sont 
altérées,  les  cartilages  usés  (pieds  bots,  subluxations).  Au  microscope,  l'os 
paraît  raréfié  et  la  moelle  abondante  et  graisseuse.  Joffroy  et  Achard  ont  vu 
que  les  systèmes  de  Havers  avaient  un  diamètre  amoindri,  que  les  crêtes  et 
courbures  des  os  tendaient  à  disparaître  ;  ces  altérations  seraient  en  rapport 
avec  l'inertie  musculaire. 

Symptômes.  —  Le  début  est  marqué  par  une  fièvre  continue  ou  rémittente, 
tantôt  très  accusée,  tantôt  peu  appréciable  (Laborde,  Roger).  Il  n'est  pas 
rare  d'observer,  à  ce  moment,  des  convulsions  et  même  un  syndrome  ménin- 
gitique  qui  fait  penser  que  l'agent  infectieux  a  atteint  à  la  fois  l'encéphale 
et  la  moelle  (polio-encéphalite,  encéphalo-my élite).  0.  Fôrster  (Berl. 
Klin.  Woch.,  1909),  d'après  30  cas  personnels  de  poHomyélite  observés  à 
Breslau,  signale  la  fréquence  des  symptômes  méningés.  G.  Paisseau  et 
J.  Troisier  [Gaz.  des  Hôpitaux,  oct.  1910)  ont  insisté  aussi  sur  la  forme  ménin- 
gitique  de  la  paralysie  infantile.  A.  Netter,  Hutinel  et  NoLécourt,  Gomby 
ont  vu  plusieurs  fois  des  syndromes  méningés  simulant  la  méningite 
tuberculeuse  ou  la  méningite  cérébro-:pinale  a'  outir  à  la  guérison  sans 
paralysie  duralle  ni  atrophie  musculaire  (J.  Gomby,  États  méningés 
curables  chez  les  enfants.  —  Archives  de  Méd.  des  Enfanls,  janvier  1913). 
L'examen  du  sang,  en  montrant  la  leucopénie  au  lieu  de  l'hyperleuco- 
cytose,  permettra  de  distinguer  la  poliomyélite  de  la  méningite  cérébro- 

'  (1)  Progrès  médical,  1878. 

(2)  Déjerine  (Soc.  de  biol.,  1887)  a  signalé  l'hypertrophie  de  certaines  fibres  musculaires, 
hypertrophie  compensatrice  ou  vicariante.  Joffroy  et  Achard  {Arch.  de  méd.  expér.,  1889), 
ont  noté  cette  hypertrophie,  qui  ne  répond  pas  à  une  conservation  de  la  fonction. 
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spinale.  Le  début  par  la  paralysie,  non  précédée  de  fièvre  ou  de  convulsions, 
€st  exceptionnel.  Ce  qui  trompe,  c'est  que  la  fièvre  peut  être  courte,  éphé- 
mère ;  elle  peut  aussi  durer  deux,  quatre,  huit  jours.  Quelques  enfants  se 
plaignent  de  douleurs  articulaires  ou  dorsales  (Sanné),  de  fourmillements, 
d'engourdissement  des  membres.  La  paralysie  est  d'emblée  générale  ou  du 
moins  plus  étendue  qu'elle  ne  sera  par  la  suite  ;  elle  peut  intéresser  les 
quatre  membres  à  la  fois,  pour  ne  se  fixer,  en  définitive,  que  sur  un  seul. 

Cette  paralysie,  qui  atteint  dès  le  début  son  maximum,  se  retire  ensuite 
graduellement  et  commence  à  se  limiter  après  huit  ou  dix  jours.  La  flaccidité 
des  membres  atteints  est  absolue  ;  les  réflexes  sont  abolis  ou  diminués,  la 
sensibilité  est  conservée  ;  la  vessie,  l'intestin  (sauf  exception),  échappent  à  la 
paralysie.  Il  n'y  a  pas  d'escarres.  La  paralysie,  qui  peut  frapper  les  quatre 
membres  et  même  le  cou,  atteint  surtout  les  membres  inférieurs  (paraplégie), 
■avec  prédominance  d'un  côté.  La  forme  hémiplégique  est  rare,  la  forme 
monoplégique  plus  commune  ;  la  forme  croisée  (bras  d'un  côté  et  jambe  de 
l'autre)  se  voit  encore. 

La  paralysie  peut  être  hmitée  à  un  seul  muscle  (deltoïde)  ou  à  un  groupe 
musculaire  (région  jambière  antérieure,  mollet).  Cette  limitation  peut  n'abou- 
tir qu'après  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois.  Quelquefois  la  paralysie 
atteint  les  muscles  abdominaux  d'un  seul  côté  ou  des  deux  côtés  (cas  de 
Lapage  chez  un  garçon  de  neuf  ans,  {The  Brit.  Jour,  of  Children's  Diseases, 
Bov.  1909),  entraînant  une  hernie  ventrale  considérable.  Rocaz  et  Firmin 
Caries  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  juillet  1908)  ont  rapporté  un  cas  de  pseudo- 
hernie  ventrale  gauche  chez  un  garçon  de  deux  ans.  R.  von  Baraçz  en  a  rap- 
porté 8  cas  [Arch.f.  Klin.  Chir.,  1908).  Il  s'agit  dans  tous  ces  cas  d'une  para- 
lysie le  plus  souvent  unilatérale  des  muscles  de  la  paroi  abdominale.  Plus 
rarement  le  diaphragme  est  pris;  P.  Krauseet  Meinickeenontvu  des  cas  lors 
de  l'épidémie  deWestphahe,qui  a  atteint  436  personnes  {Deut.  Med.  Woch., 
1909).  Ils  ont  vu  aussi  un  cas  de  paralysie  faciale  avec  ataxie  cérébelleuse. 
D'autres  ont  signalé  la  paralysie  des  muscles  oculaires.  Toutes  les  localisa- 
tions, toutes  les  combinaisons  de  paralysies  sont  possibles,  le  virus  de  la 
poliomyélite  pouvant  s'étendre  au  système  nerveux  tout  entier.  Les  membres 
inférieurs  sont  plus  souvent  malades,  et  le  côté  droit  est  pris  plus  souvent  que 
le  gauche.  Dans  un  membre  paralysé,  tous  les  muscles  ne  sont  pas  touchés  ; 
les  plus  fréquemment  pris  sont  :  le  jambier  antérieur,  l'extenseur  commun 
des  orteils,  le  triceps  crural.  Si  l'enfant  n'avait  pas  encore  marché,  on  cons- 
tate l'immobilité  du  membre  paralysé  ;  s'il  marchait,  on  voit  qu'il  ne  le  peut 
plus  ou  qu'il  boîte,  qu'il  traîne  une  jambe.  On  constate,  par  les  mouvements 
communiqués,  que  les  articulations  sont  hbres  et  indolores. 

Au  début,  la  contractilité  électrique  est  diminuée  ou  abohe  ;  quand  elle 
persiste,  même  affaiblie,  dans  certains  muscles  paralysés,  on  peut  espérer 
que  ces  muscles  guériront  et  ne  s'atrophieront  pas.  Si  la  contractilité  est 
abohe,  la  paralysie  est  définitive  ;  il  y  a  là  un  bon  élément  de  pronostic, 
pourvu  qu'on  ne  se  hâte  pas  trop  de  prononcer  l'arrêt  et  qu'on  attende  deux 
à  trois  semaines  ;  encore  faut-il  ajouter  que  cette  loi  est  moins  absolue  que 
Duchenne  ne  le  dit,  car  des  muscles  ont  pu  être  préservés,  que  la  faradisation 
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ne  faisait  pas  contracter  du  tout.  Ordinairement  les  muscles  qui  semblent 
insensibles'  à  la  faradisation  présentent  une  excitabilité  exagérée  aux  cou- 
rants galvaniques  (réaction  de  dégénérescence). 

La  sensibilité  cutanée  est  intacte  ou  peu  diminuée.  Il  y  a  parfois  des  dou- 
leurs au  début.  Les  réflexes  tendineux  sont  affaiblis  ou  abolis.  Les  sphincters 
peuvent  être  intéressés  (rétention  d'urine). 

A  la  longue,  les  membres  paralysés,  surtout  aux  extrémités,  aux  pieds, 
deviennent  froids  et  violacés,  parfois  même  œdémateux  ;  j'ai  vu,  chez  un 
enfant  de  trois  ans,  paralysé  depuis  l'âge  de  trois  mois,  les  orteils  présenter 
des  plaques  de  sphacèle,  qui  guérirent  bien  d'ailleurs.  Les  sueurs  locales 
doivent  être  ajoutées  à  tous  ces  troubles  trophiques  de  la  paralysie  infantile. 
Au  bout  d'un  mois,  déjà,  l'atrophie  peut  être  apparente  ;  les  muscles  sont 
mous,  flasques,  amaigris,  le  membre  devient  grêle,  plus  court  ;  si  l'on  mesure 
la  circonférence  et  la  longueur,  on  trouve  des  difTérences  de  4  à  5  centimètres, 
qui  ne  sont  d'ailleurs  pas  proportionnelles  à  l'atrophie  musculaire. 

De  l'atrophie  de  certains  muscles  et  de  l'action  non  contre-balancée  des 
antagonistes  résultent  les  attitudes  vicieuses  et  les  déformations,  qui  man- 
quent si  tous  les  muscles  du  membre  sont  frappés  à  la  fois.  Le  pied  bot  est  la 
plus  fréquente  et  la  plus  importante  des  déformations  observées  dans  la 
paralysie  infantile  :  ce  pied  bot,  qui  peut  être  valgus  et  même  ialus,  est 
généralement  varus  équin.  L'enfant  marche  sur  la  pointe  du  pied  portée  en 
dedans  et  relève  le  talon.  Le  triceps  crural  étant  atrophié,  la  jambe  est  en 
demi-flexion  ;  les  hgaments  et  les  tendons  du  genou  sont  relâchés,  il  y  a  de  la 
mobilité  anormale  (jambe  de  polichinelle).  Du  côté  de  la  colonne  vertébrale, 
il  y  a,  suivant  les  cas,  lordose  ou  cyphose  ;  ces  déformations  sont  compen- 
satrices des  attitudes  vicieuses  des  membres.  L'atrophie  du  deltoïde  disjoint 
les  surfaces  articulaires,  laisse  un  vide  au-dessous  de  l'acromion  et  donne  à 
l'articulation  de  l'épaule  une  grande  flaccidité. 

R.  von  Baraçz  {Arch.  fur  Klin.  dur.,  1908)  a  décrit  une  pseudo  hernie 
ventrale  par  paralysie  des  muscles  abdominaux.  Ce  fait  avait  été  signalé  par 
Duchenne  en  1867. 

On  a  cité  des  cas  de  paralysie  faciale  (Henoch,  Medin,  Béclère)  accompa- 
gnant la  paralysie  des  membres,  ce  qui  plaide,  comme  les  convulsions  du 
début,  en  faveur  d'une  maladie  cérébro-spinale.  Dans  cette  maladie,  il  peut 
y  avoir  polio  myélite,  polio-encéphalite  et  polynévrite.  C'est  ce  qu'on  voit 
bien  à  la  phase  aiguë,  dans  les  épidémies  de  Stockholm  rapportées  par  Medin. 

F.  Figueira  {Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  mars  1919)  a  décrit  un  syndrome  cépha- 
loplégiqiie  observé  à  Rio-dc-Janeiro  :  tête  ballante,  paralysie  des  muscles  du 
cou,  guérison  en  8  ou  10  jours  (forme  abortive  de  poliomyélite). 

A.  Netter  et  Ribadeau-Dumas  {Arch.  de  Méd.  des  Enfanls,  déc.  1913)  ont 
appelé  l'attention  sur  les  manifestations  choréiformes  de  la  poliomyélite 
(paralysie  infantile  choréique).  Ils  ont  montré  que  la  poliomyélite  pouvait 
s'accompagner  de  véritables  mouvements  choréiformes  d'une  ampleur  plus 
ou  moins  grande.  Ces  manifestations,  qui  précèdent  en  général  de  quelques 
heures  les  manifestations  paralytiques  et  sont  habituellement  de  courte 
durée,  peuvent,  dans  certains  cas,  se  prolonger  pendant  des  jours  et  des 
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semaines,  donnant   à  l'évolution   clinique   un   caractère  tout   particulier. 

On  a  décrit  de  nombreuses  formes  de  poliomyélite  :  1°  forme  spinale 
répondant  à  la  poliomyélite  antérieure  classique  ;  2^  forme  ascendante  aiguë 
(maladie  de  Landry)  (1)  ;3o  forme  encéphalique  ;4o  forme  bulbo-protubéran- 
tielle  ;  5<^  forme  ataxique  (cérébelleuse)  ;  6°  forme  polynévritique  ;  7®  forme 
méningitique  (limphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien);  8^  forme  abortive. 
Anderson  et  Frost  {The  Journal  of  ihe  Amer.  Med.  Association,  mars  1911) 
ont  insisté  sur  les  cas  frustes  et  abortifs  (9  cas  sans  paralysie)  qui  sont  les 
plus  dangereux  pour  la  propagation  de  la  maladie. 

Diagnostic.  —  A  la  période  aiguë,  impossible  de  reconnaître  la  paralysie 
infantile  ;  on  pense  à  la  méningite  ou  à  l'invasion  d'une  maladie  infectieuse 
aiguë.  A  la  phase  de  paralysie  et  d'atrophie,  le  diagnostic  est  plus  aisé.  La 
paralysie  obstétricale  des  nouveau-nés,  lorsqu'elle  guérit  complètement,  est 
facile  à  distinguer.  Mais  il  y  a  des  cas  où  elle  aboutit  à  l'atrophie  musculaire 
et  à  l'impotence  ;  les  commémoratifs,  le  siège  aux  membres  supérieurs  lè- 
veront les  doutes. 

Les  paralysies  d'origine  cérébrale  affectent,  d'emblée,  une  forme  hémiplé- 
gique ;  elles  intéressent  la  face  ;  elles  ne  sont  pas  générales  d'abord  pour  se 
localiser  ensuite;  elles  ne  s'accompagnent  pas  d'atrophie. 

L'atrophie  musculaire  progressive  a  le  même  substratum  anatomique  que 
la  paralysie  infantile,  mais  elle  est  chronique  et  progressive. 

Les  états  paralytiques  du  mal  de  Pott,  du  rachitisme,  de  la  diphtérie,  le 
retard  dans  la  marche  qui  accompagne  certaines  maladies,  la  luxation  congé- 
nitale de  la  hanche,  l'atrophie  musculaire  des  arthropathies,  se  distin- 
gueront aisément.  L'examen  électrique  facilitera  grandement  le  diagnostic. 

Pronostic,  —  La  paralysie  infantile  tue  peut-être  plus  souvent  qu'on  ne 
croit  à  la  phase  aiguë  ;  Hochhaus  [MiXnch.  Med.  Woch.,  1909)  a  vu  deux 
enfants  mourir  en  quarante-huit  heures  ;  ces  cas  foudroyants  ne  sont  pas 
très  rares  dans  les  grandes  épidémies,  mais  ils  sont  parfois  méconnus.  11  y  a 
des  formes  abortives  susceptibles  d'une  guérison  rapide  et  complète  (Ken- 
nedy, D'Espine,  Medin). 

La  rechute  ou  la  récidive  est  possible,  et  l'on  voit  des  adultes,  atteints 
jadis  de  paralysie  infantile,  présenter  de  nouvelles  poussées  avec  atrophie 
musculaire.  Pauly,  dans  sa  thèse  (Lyon,  1895),  a  insisté  sur  ce  réveil  des 
affections  anciennes  des  centres  nerveux.  La  récidive  ou  l'aggravation 
(à  longue  échéance)  se  rencontrent  dans  l'hémiplégie  cérébrale  infantile 
comme  dans  la  myélite  antérieure. 

Dans  l'épidémie  de  Vienne  et  de  la  Basse-Autriche,  en  1908  [Jahrb.  /. 
Kind.,  juillet  1910),  J.  Zappert,  sur  266  cas,  a  rencontré  241  fois  la  forme 
spinale,  14  fois  la  forme  de  paralysie  de  Landry  ;  il  a  relevé  29  décès  et  une 
proportion  de  13,8  p.  100  guérisons  complètes.  La  plupart  des  cas  s'obser- 
vèrent chez  des  enfants  entre  un  et  trois  ans. 

(1)  CoYON  et  Babonneix  {Gazelle  des  hôpilaux,  1911), dans  un  cas  de  paralysie  ascen- 
dante aiguë  chez  un  enfant  de  onze  ans,  ont  relevé  lesdésions  de  la  poliomyélite,  dans  la 
substance  grise  des  cornes  antérieures,  dans  les  cellules  bulbaires  et  protubérantielles,  danf^ 
les  circonvolutions  frontales  et  pariétales  ascendantes. 
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Traitement.  —  Si  l'on  est  appelé  au  début  et  si  l'on  reconnaît  le  mal,  on 
agira  comme  si  l'on  avait  affaire  à  une  myélite  aiguë,  par  la  révulsion  locale 
(ventouses  sèches,  pointes  de  feu,  vésicatoires  en  lanières  sur  les  gouttières 
vertébrales).  On  purgera  l'enfant,  on  lui  donnera  l'ergot  de  seigle  ou  l'ergo- 
tine  (15  à  20  centigr.,  trois  fois  par  jour),  plus  tard,  la  strychnine  (1  à  2  mil- 
ligrammes en  sirop),  huit  jours  sur  quinze.  L'urotropine  a  été  très  recomman- 
dée à  la  phase  aiguë  (Flexner,  Cushing,  Crowe).  A.  Netter  et  Levaditi,  en 
mélangeant  du  sérum  sanguin  d'enfants  guéris  avec  le  virus  de  la  poliomyé- 
lite in  vitro,  ont  pu  neutraliser  ce  virus.  Ils  ont  obtenu  des  résultats  en  injec- 
(ant  ce  sérum  dans  le  canal  rachidien  de  sujets  atteints  de  poliomyélite  au 
début  [Soc.  Méd.  Hôp.,  27  mars  1914). 

A.  Netter  [Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  l^^^  janvier  1916)  a  traité  32  malades  par 
l'injection  intra-rachidienne  (5  à  13  ce.  pendant  8  jours)  de  sérum  sanguin  de 
-ujets  guéris,  avec  :  6  guérisons,  7  améliorations  notables,  5  appréciables, 
3  nulles,  8 décès  (7  par  extension  bulbaire).  Ces  essais (T/tèsec/eSa/a/iier,  Paris 
l917)ont  été  répétés  par  G.-W.Wells(J.o///ie^mer.Mco?.Ass.,  21  octob.  1918), 
J.-M.  Hitce  [Arch.  Lai.  Am.  de  Ped.,  juillet-août  1916).  H.-L.  Am^ss  et 
A.-M.  Chesney,  J.  W.  Mizum  et  R.-G.  Willy  {Amer.  Med.  Ass.,  oct.  1917) 
.sur  159  cas  traités  avec  du  sérum  de  choral  immunise,  ont  eu  des  succès. 

On  usera  des  courants  continus  (pôle  positif  sur  la  colonne  cervicale, 
négatif  sur  les  membres  paralysés)  ou  du  bain  électrique  en  plongeant  le 
membre  dans  un  baquet  en  bois  contenant  de  l'eau  tiède.  Une  pile  à  12  élé- 
ments fait  passer  un  courant  de  10  milliampères  pendant  dix  minutes  :  pôle 
positif  sur  la  colonne  dorsale,  pôle  négatif  dans  l'eau  du  bain.  On  électrisera, 
tous  les  deux  jours  ou  tous  les  jours,  les  muscles  atteints.  Utiliser  le  courant 
galvanique,  intervenir  dès  que  l'on  a  fait  le  diagnostic,  électriser  avec  pa- 
tienc3,  telle  est  la  formule  de  Larat.  On  excitera  la  peau  et  les  parties  molles 
par  les  frictions  sèches,  le  massage,  les  bains  salés  et  sulfureux.  La  gymnas- 
tique rendra  des  services.  Pour  les  déviations  des  membres  inférieurs,  les 
pieds  bots,  on  aura  recours  aux  bottines,  aux  attelles  orthopédiques,  parfois 
à  la  ténotomie  ou  aux  résections  osseuses.  Ces  traitements  ne  sont  que  des 
palliatifs,  la  curabilité  de  la  paralysie  infantile  étant  très  limitée.  Pour  la  pro- 
phylaxie, on  isolera  les  enfants  qui  sont  atteints  et  on  assurera  autant  que 
possible,  à  la  phase  aiguë,  l'antisepsie  de  leurs  cavités  naso-pharyngées. 


10.  —  AIVIYOTROPHIE  FAMILIALE  DES  NOUVEAU-NÉS 

Dans  la  classe  des  amyotrophies  de  l'enfance,  on  a  dégagé  un  type  clinique 
spécial  aux  nouveau-nés,  d'une  gravité  extrême  et  d'une  évolution  rapide. 
C'est  à  Hoffmann  [Deut.  Zeii.  f.  Nerv.,  1893)  qu'on  doit  la  première  étude  de 
cette  affection,  qu'il  désigne  sous  le  nom  d'atrophie  musculaire  spinale  chro- 
nique familiale.  Plus  tard,  P.  Marie  (Traité  de  Méd.,  t.  VI)  a  résumé  le  travail 
d'Hofïmann:  Affection  débutant  dès  la  première  année,  d'une  façon  subaiguë 
ou  chronique,  atrophia  des  m^mb^es  inférieurs,  pais  du  tronc,  et  enfin  des 
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membres  supérieurs,  du  cou  et  de  la  nuque.  Les  muscles  du  dos,  du  siège, 
les  fléchisseurs  de  la  cuisse  sont  les  plus  atteints.  Réflexes  tendineux 
abolis,  pas  de  contractions  fibrillaires,  réaction  de  dégénérescence  partielle 
ou  totale.  Pas  de  troubles  des  nerfs  sensitifs,  des  sphincters,  des  nerfs  crâ- 
niens. Mort  dans  les  quatre  premières  années  de  la  vie.  On  trouve  une 
atrophie  des  cellules  ganglionnaires  des  cornes  antérieures  et  des  racines 
antérieures.,  la  névrite  périph!'rique.  Les  lé  ions  e?dstent  sur  toute  la  lon- 
gueur de  la  moelle  et  sont  symétriques. 

On  pourrait  trouver  des  lésions  des  cordons  blancs  de  la  moelle  (faisceau 
pyramidal  croisé,  faisceau  de  Tûrck,  partie  intermédiaire  du  cordon  latéral). 
La  symétrie  et  la  diffusion  des  lésions  semblent  éloigner  cette  maladie  de  la 
paralysie  infantile. 

Dans  un  cas  que  j'avais  observé,  P.  Armand-Delille  et  Boudet  {Arch.  de 
Méd.  des  Enfants,  janvier  1908)  ont  fait  l'examen  histologique  de  la  moelle, 
<îes  nerfs  et  des  muscles  :  lésion  initiale  et  caractéristique  des  cornes  anté- 
rieures (poliomyélite  diffuse  subaiguë)  ;  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  on 
trouve  une  atrophie  très  marquée  des  cellules  radiculaires  antérieures,  sans 
l-ésions  d'origine  vaseulaire,  l'atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures 
contraste  avec  l'intégrité  des  cellules  de  la  colonne  vésiculeuse  de  Clarke  ; 
racines  antérieures  très  atrophiées,  racines  postérieures  intactes  ;  beaucoup 
-de  nerfs  malades  (gaines  vides  de  myéline  et  de  cylindraxe)  ;  lésions 
^l'atrophie  musculaire  simple  très  marquées  avec  intégrité  du  diaphragme. 

Dans  les  cas  d'Hoffmann,  Thomson  et  Bruce,  chez  des  enfants  ayant  plus 
«de  trois  ans,  il  y  avait  aussi  une  atrophie  des  cellules  radiculaires  des  cornes 
antérieures,  dégénérescence  des  racines,  des  fibres,  des  nerfs  moteurs  et  des 
iTiuscles  innervés  par  eux. 

Un  cas  observé  par  Mya  et  E.  Luisada  [Riv.di  Pal.  Neru.,  1898)  s'éloigne, 
au -point  de  vue  anatomique,  du  type  décrit  plus  haut  et  semble  rentrer  dans 
ia  classe  des  aniyotrophies  idiopathiqiies  [Arcti.  de  Méd.  des  Enfants,  1899, 
p.  694).  Une  fdlette  de  cinq  mois  entre  à  l'hôpital  le  23  mars  1895  pour  mourir 
quatre  jours  après.  D'après  la  mère,  il  y  aurait  un  mois  et  demi  que  l'enfant 
ne  remuerait  plus  les  jambes  ni  les  bras  ;  puis  la  paralysie  est  devenue  géné- 
îale.  Le  thorax  s'enfonce  latéralement  et  proémine  en  avant  comme  dans  le 
rachitisme.  La  tête,  non  maintenue  par  les  muscles  du  cou,  tombe  de  tous 
<-ôtés.  L'enfant  est  née  à  terme,  d'une  mère  qui,  à  vingt  ans,  aurait  eu  une 
maladie  grave,  d'un  père  qui  nie  la  syphilis.  Cependant  il  y  a  eu  deux  fausses 
<iouches  (deux  mois,  deux  mois  et  demi),  et  un  frère  mort  à  six  mois  de 
broncho-pneumonie.  La  petite  malade,  bien  développée,  pèse  13  livres  ;  elle 
n'est  pas  rachitique,  malgré  la  déformation  thoracique.  Elle  a  un  notable 
«embonpoint,  et  le  crâne  est  normal.  Les  muscles  du  cou  sont  mous  et 
flasques  ;  les  muscles  intercostaux  du  dos,  de  l'abdomen,  des  membres,  sont 
atrophiés  sous  un  pannicule  adipeux  notable.  Réflexes  tendineux  abolis  ; 
réactions  électriques  absentes,  sensibilité  conservée,  pas  de  fièvre.  A  l'autop- 
sie, on  trouve  de  l'atrophie  musculaire  prédominant  aux  membres  ;  au 
micToscope,  la  striation  est  conservée,  le  tissu  conjonctif  accru  surtout  près 
^es  vaisseaux  ;  les  nerfs  périphériques  sont  sains  ou  un  peu  envahis  par  le 
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tissu  conjonctif  ;  rien  dans  les  centres  nerveux.  Et  les  auteurs  concluent 
à  une  myopathie. 

Sous  le  nom  d'amyolrophie  primiiive  progressive,  le  D^  Haushalter  [Reo.  de 
Méd.,  10  juin  1898)  a  rapporté  un  cas  analogue  à  ceux  d'Hoffmann.  Une 
fillette  de  deux  ans  entre  à  la  clinique  le  17  novembre  1896  ;  parents  sains, 
rhumatisme  noueux  chez  la  grand'mère  paternelle.  Née  à  terme,  l'enfant 
a  été  au  sein,  puis  au  biberon.  Ne  marche  pas  ;  membres  inférieurs  en  fuseau, 
muscles  atrophiés,  station  debout  impossible.  Atrophie  des  membres  supé- 
rieurs ;  mais  l'atrophie  est  masquée  par  un  haut  degré  d'adipose. 

Le  cas  de  Sevestre  {Soc.  de  Péd.,  21  février  1899)  est  beaucoup  plus  sem- 
blable à  celui  de  Mya  qu'à  celui  d'Haushalter.  C'est  un  garçon  de  deux  mois 
et  demi  qui  présente  une  paralysie  à  peu  près  complète  des  quatre  membres  ; 
les  muscles  du  tronc,  surtout  ceux  des  parois  thoraciques,  sont  également 
paralysés  ;  le  diaphragme  assure  presque  seul  la  fonction  respiratoire.  Les 
muscles  du  cou  maintiennent  assez  bien  la  tête  ;  les  yeux  sont  mobiles,  l'en- 
fant tète  et  déglutit  bien  ;  cri  faible.  La  paralysie  s'accompagne  d'atrophie, 
quoique,  au  n  veau  des  membres,  la  graisse  fasse  obstacle  à  l'exploration.  Si 
l'on  prend  entre  les  doigts  les  muscles  grands  pectoraux,  on  les  sent  très 
minces  et  très  atrophiés.  Le  thorax  est  très  déformé  ;  sur  une  coupe  antéro- 
postérieure,  il  figurerait  un  trapèze.  Aplati  en  avant  et  en  arrière,  le  plan 
postérieur  étant  beaucoup  plus  large  que  l'antérieur,  il  est  affaissé  sur  les 
parties  latérales.  L'affaissement  s'exagère  à  chaque  inspiration,  en  même 
temps  que  la  pointe  du  sternum  est  projetée  en  avant.  Il  est  bien  évident  que 
la  déformation  thoracique  est  la  conséquence  de  la  paralysie  des  muscles 
interco.  taux,  pectoraux,  dorsaux  et  de  la  prédominance  d'action  du  dia- 
phragme. De  temps  en  temps  on  note  des  crises  avec  gémissements,  inertie, 
pâleur,  râle  respiratoire,  sueurs  abondantes.  Ces  crises,  de  durée  variable 
(quelques  minutes  à  plusieurs  heures),  sont  apparues  à  l'âge  de  six  semaines. 
Parents  sains,  mais  nerveux,  pas  de  syphilis  ni  d'alcooHsme.  Le  petit  malade 
est  le  sixième  de  la  famille  ;  l'aîné  (onze  ans)  et  le  deuxième  sont  sains  et 
vigoureux  ;  le  troisième,  né  le  16  novembre  1893,  a  présenté  des  accidents 
analogues  et  a  succombé  à  l'âge  de  trois  moi?  ;  le  quatrième  est  une  fille,  très 
nerveuse  ;  le  cinquième,  né  le  22  juillet  1897,  à  terme,  pesant  9  livres,  a  pré- 
senté les  mêmes  accidents  que  le  troisième  et  aurait  succombé,  comme  lui, 
à  une  congestion  pulmonaire,  à  l'âge  de  cinq  mois.  Le  sixième,  né  le  8  dé- 
cembre 1898,  pesant 8 livres  et  demie,  est  le  petit  malade  présenté  par  Sevestre 
à  la  Société  de  Pédiatrie.  Il  faut  ajouter  que  ses  digestions  sont  bonnes,  qu'il 
est  nourri  au  sein,  qu'il  n'a  aucune  trace  de  rachitisme.  Le  D^  Larat  a  trouvé 
une  abolition  totale  de  la  contractilité  faradique,  la  réaction  de  dégénéres- 
cence, comme  dans  la  paralysie  infantile.  Sevestre  inchne  vers  ce  diagnostic, 
tout  en  faisant  remarquer  que  cette  paralysie  infantile  aurait  débuté  .avant 
la  naissance  ou  dans  les  premiers  jours  de  la  vie  et  aurait  atteint  deux  autres 
enfants  de  la  même  famille. 

L'observation  de  Sevestre,  la  plus  typique  de  toutes,  peut  se  résumer 
ainsi  :  enfant  de  deux  mois  et  demi  ;  paralysie  flasque  dès  la  naissance  avec 
atrophie  musculaire,  occupant  les  quatre  membres,  le  tronc,  respectant  le 
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diaphragme  ;  depuis  quelques  semaines,  crises  nerveuses  semblant  avoir  le 
bulbe  pour  point  de  départ  ;  deux  autres  enfants  de  la  même  famille  ont 
présenté  les  mêmes  symptômes  et  ont  succombé  dans  les  premiers  mois  de  la 
vie.  La  précocité  extrême  de  l'affection,  la  marche  rapide  et  la  générahsation 
de  l'amyotrophie  paralytique,  son  excessive  gravité,  son  caractère  familial, 
tels  sont  les  traits  essentiels  de  cette  intéressante  observation. 

Hutinel  a  vu  2  cas  analogues  chez  des  enfants  nouveau-nés  ;  mais  la  para- 
lysie prédominait  aux  membres  inférieurs  ;.  dans  les  2  cas,  le  thorax  était 
déformé  comme  chez  le  petit  malade  de  Sevestre.  On  avait  pensé  à  une  héma- 
lomyélie.  Mais,  chez  un  des  enfants,  qui  avait  succombé,  l'autopsie  n'a  pas 
montré  cette  lésion. 

J'ai  vu  2  cas  très  nets  d'amyotrophie  spinale  diffuse  des  nouveau-nés 
{Arch.  de  Méd.  des  Enfanls,  sept.  1905)  ;dans  le  premier  cas,  la  paralysie  s'est 
montrée  dès  la  naissance,  faisant  penser  à  la  paralysie  obstétricale  ;  dans  le 
second  cas,  elle  n'est  apparue  qu'à  l'âge  de  deux  mois.  Inertie  à  peu  près 
complète  des  quatre  membres,  tête  tombant  comme  une  masse  inerte,  inté- 
grité de  la  sensibilité  et  des  sphincters,  absence  des  réflexes  et  de  la  contrac- 
tilité  électrique.  Bonne  nutrition  et  poids  normal,  grâce  à  l'allaitement 
naturel  ;  mort  par  suffocation  dans  la  première  année.  Impuissance  absolue 
du  traitement  électrique,  marche  progressive  et  fatale. 

Il  est  peut-être  prématuré  de  faire  la  synthèse  de  tous  ces  cas  et  de  porter 
un  jugement  définitif  sur  la  nature  et  l'origine  d'observations  encore  peu 
nombreuses  et  non  absolument  identiques. 

Dans  les  cas  d'Hoffmann,  la  précocité,  l'étendue  de  la  paralysie,  son 
caractère  famihal  sont  bien  évidents.  Mais  les  lésions  ne  sont  pas  purement 
musculaires  comme  dans  le  cas  de  Mya.  Elles  sont  étendues  aux  nerfs  et 
à  la  moelle.  Dans  le  cas  si  typique  de  Sevestre,  nous  ne  pouvons  invoquer 
l'anatomie  pathologique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  me  semble  qu'on  doit  différencier  ces  cas  de  la  para- 
lysie infantile  ordinaire,  à  cause  de  l'âge  des  sujets,  de  la  marche  progressive 
et  non  régressive  de  la  paralysie,  de  sa  symétrie,  de  l'évolution  très  rapide  des 
accidents,  de  la  terminaison  fatale,  de  l'incurabilité  jusqu'à  présent  absolue 
des  cas  pubHés.  Mais  peut-être  y  a-t-il  des  faits  de  passage  (celui  d'Haus- 
halter  par  exemple)  qui  étabUraient  une  transition  entre  l'amyotrophie 
familiale  des  nouveau-nés  et  celle  des  enfants  plus  âgés.  Le  cas  de  Concetti 
{Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  1900),  relatif  à  une  fillette  de  dix  ans,  en  serait  un 
exemple.  Cette  enfant,  dont  le  frère  avait  eu  une  poliomyélite  antérieure 
aiguë  avec  paralysie,  présentait,  dès  la  première  année,  une  faiblesse  mus- 
culaire aux  membres  inférieurs.  Puis  la  faiblesse  s'accentua  et  se  généralisa, 
se  comphquant  d'atrophie.  Les  muscles  de  la  face  furent  pris  après  ceux  du 
tronc.  Impossible  de  se  tenir  debout  ou  ass'se,  de  garder  la  tête,  droite,  de 
manger  seule. 
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11.  — MYATONIE    CONGÉNITALE    D'OPPENHEIM 

Sous  le  nom  de  myaionie,  Oppenheim  [Soc.  méd.  Berlin,  février  1904)  a 
décrit  une  myopathie  congénitale  caractérisée  par  la  paralysie  ou  parésie 
musculaire,  sans  atrophie  ni  troubles  de  la  sensibilité.  Des  faits  semblables 
ont  été  rapportés  par  Berti  (Bologne,  1905)  sous  le  nom  â' atonie  musculaire 
congénitale,  par  Zanetti  [La  Clinica  Moderna,  13  juin  1906),  par  Tobler 
(Jahrb.  fUr  Kind.,  juillet  1907),  par  Carey  Combs  [Brit.  Med.  Journal^ 
17  juin  1907),  par  Baudouin  [Semaine  médicale,  1907),  parSimonini  [Biv.  di 
Clin.  Pediatrica,  oct.  1907),  par  Variot  [Soc.  de  Pédiatrie,  15  oct.  1907),  par 
Comby  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  l^^  sept.  1906  ;  Soc.de  Pédiatrie,  15  oct, 
1907),  par  Moussons  et  F.  Caries  [Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  1909),.  par  Lere- 
boullet  et  Baudouin  [Soc.  Méd.  des  Hop. ,4  juin  1909),  par  L.Concetti  [Biv.  di 
Clinica  Pediatrica,  6  janvier  1911),  qui  résume  l'histoire  de  7  cas  et  en  a 
retrouvé  60  dans  la  littérature  médicale,  par  H.  Ghené  [Thèse  de  Paris ^ 
28  avril  1910),  qui  rapporte  43  observations,  par  A.  Jovane  [La  Pediairia^ 
mars  1906),  par  A.  StrcAic'i  [Amer.  J.  of  Diseases  of  Children,  oct.  1914).  Eu 
1903,  Muggia,  sous  le  nom  de  paralijsie  congénitale  des  quatre  membres,  avait 
sans  doute  rencontré  un  cas  analogue.  Au  mois  de  septembre  1905  et  le 
6  mars  1906,  j'ai  été  appelé  à  voir  un  garçon  de  trente  mois  offrant  cette 
variété  d'atonie  musculaire. 

Dans  la  maladie  d'Oppenheim,  il  semble  que  les  muscles  soient  mous^ 
atones,  incapables  de  maintenir  la  tête,  d'assurer  les  mouvements  de& 
membres.  Cependant  il  n'y  a  pas  de  paralysie  vraie.  (Voir  la  revue  générale 
que  j'ai  publiée  dans  les  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  1906,  page  552)  sur 
l'atonie  musculaire  congénitale.  A  cette  époque  la  maladie  venait  à  peine 
d'être  décrite  par  Oppenheim,  qui  en  avait  observé  5  cas,  et  par  quelques 
auteurs  itahens  (Berti,  Jovane,  Sorgente). 

L'enfant  vient  au  monde  à  terme  et  bien  constitué.  Mais  rapidement  od 
s'aperçoit  que  les  membres  supérieurs  ou  inférieurs,  parfois  les  quatre 
membres  et  même  la  tête,  ne  peuvent  se  mouvoir  librement.  Il  existe  une 
parésie  diffuse  qui  rend  l'enfant  inerte,  moins  vivace  qu'il  ne  devrait  être. 
Cependant  les  masses  musculaires  ne  s'atrophient  pas,  elles  réagissent  à 
l'excitation  faradique  ou  galvanique.  Les  réflexes  rotuliens  sont  diminués  ou 
abolis.  Cette  atonie  musculaire  généralisée  pourrait  guérir  après  avoir  duré 
quelques  années.  En  septembre  1905  et  mars  1906,  j'ai  suivi  jusqu'à  trente 
mois  et  au  delà  un  petit  garçon  qui,  quoique  de  belle  apparence,  ne  marchait 
pas  et  ne  pouvait  se  tenir  debout.  Assis,  il  présentait  un  affaissement  de  la 
colonne  vertébrale  (cyphose  à  grand  rayon).  Cependant  les  membres  sont 
droits,  pas  de  chapelet  rachitique,  tête  bien  conformée,  dentition  normale. 
Malgré  le  retard  dans  la  marche,  l'enfant  n'est  pas  rachitique.  Il  a  d'ailleurs 
été  nourri  au  sein  par  une  bonne  nourrice  et  il  a  augmenté  de  poids  régulière- 
ment. Intelligence  nette,  parole  correcte,  fonctions  de  l'intestin,  du  cœur,  du 
poumon,  de  l'appareil  urinaire  normales,  rien  à  l'auscultation.  Pas  de  troubles 


à 
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sensitifs  ;  abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens.Les  muscles  sont  mous, 
mais  non  atrophiés.  Quand  l'enfant  est  assis  ou  couché,  il  remue  ks  jambes 
sans  difficulté,  mais  la  force  musculaire  est  insuffisante  pour  la  station  et 
pour  la  marche. 

Après  avoir  exclu  le  rachitisme,  la  paralysie  spinale  ou  cérébrale,  l'amyo- 
trophie  des  nouveau-nés,  j'hésitais  à  mettre  un  nom  sur  ce  cas  insolite,  quand 
j'eus  l'occasion  de  lire  les  observations  d'Oppenheim  classées  sous  le  nom  de 
myaionie  et  celles  de  Berti  rapportées  à  Vaionie  musculaire  congénitale.  Peu 
à  peu  mon  petit  malade,  sous  l'influence  des  massages,  des  bains  salés,  de  la 
vie  au  grand  air,  s'est  amélioré,  et  en  quelques  années  il  a  complètement 
guéri. 

J'ai  vu  un  autre  cas,  le  14  février  191 3,  chez  une  fillette  de  seize  mois,  petite, 
un  peu  en  retard  (poids  8.400  grammes,  6  dents).  Membres  inertes  et  mous, 
atonie  musculaire  générahsée  sans  atrophie,  réflexes  rotuliens  abolis.  Tête 
ballante,  colonne  vertébrale  affaissée  et  cyphotique.  Née  à  terme,  elle  a  tou- 
jours été  faible  et  atone. 

Dans  une  autopsie  faite  par  L.  Goncetti,il  y  avait  une  aplasie  notable  des 
grandes  cellules  motrices  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  qui  étaient 
rares,  petites,  déformées.  Il  y  avait  aussi  un  défaut  léger  de  développement 
des  cellules  de  la  corticalité  cérébrale  et  cérébelleuse.  Les  glandes  à  sécrétion 
interne  étaient  iniïictes.  Dans  le  cas  de  Lereboullet  et  Baudouin  (enfant  de 
onze  mois),  il  y  avait  des  lésions  musculaires  surtout  à  la  nuque  (fibres  iné- 
gales, prolifération  nucléaire,  sclérose  péri-vasculaire). 

Comme  traitement,  il  faut  conseiller  l'électrothérapie,  le  massage,  les 
bains  salés,  la  strychnine,  l'opothérapie  thyroïdienne  à  petites  doses. 


12.  —  ATROPHIE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE 


Le  grand  neuropathologiste  français,  Duchenne  (de  Boulogne)  (1),  a  bien 
montré  que  l'atrophie  musculaire  progressive,  qu'il  avait  magistralement 
décrite  chez  l'adulte,  atteignait  les  enfants  et  présentait,  chez  eux,  des 
allures  s}»éciales.  Landouzy  et  Déjerine  (2),  tout  en  confirmant  la  description 
clinique  de  Duchenne,  ont  établi  que  la  maladie,  dans  la  plupart  des  cas, 
n'était  pas  une  myélite,  mais  une  myopathie  atrophique  progressive,  sans 
lésion  de  l'axe  nerveux. 

Déjerine  et  Sottas  {Soc.  de  Biologie,  1893)  ont  fait  connaître  une  autre 
forme  d'amyotrophie  névritique  caractérisée  par  l'atrophie  progressive  des 
membres  avec  signes  de  tabès,  cypho-scoliose  et  hypertrophie  des  troncs 
nerveux  accessibles  à  la  main. 

Donc,  sous  le  nom  d'atrophie  musculaire  progressive  infantile,  on  com- 


(1)  Traité  cféleclrisalion  localisée,  1872. 

(2)  Revue  de  médecine,  1885-1886. 
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prend  à  la  fois  des  myopathies  primitives,  des  myélites  antérieures  sem- 
blables à  celles  des  adultes  (1),  et  des  polynévrites. 

Étiologie.  —  L'atrophie  musculaire  progressive  est  rare  dans  l'enfance  (on 
n'en  connaît  pas  plus  de  30  cas  )  ;  elle  relève  souvent  de  l'hérédité,  et  l'on 
a  vu  plusieurs  membres  de  la  même  famille  en  être  atteints  (2).  Les  observa- 
tions de  Duchenne  sont  très  concluantes  à  ce  point  de  vue.  Dans  la  même 
famille,  on  voit  le  grand-père  mort  atrophique,  le  père  pris  à  quarante-huit 
ans,  un  fils  et  une  fille  pris  à  cinq  ans.  Ailleurs,  ce  sont  trois  membres  de  la 
famille  malades  en  même  temps.  A  côté  de  ces  cas,  il  y  en  a  d'autres  où 
l'hérédité  ne  peut  être  invoquée.  D'après  Babinski  et  Onanoff,  les  muscles 
frappés  d'atrophie  sont  ceux  qui  se  forment  les  derniers  pendant  la  vie 
fœtale. 

Toutes  ces  myopathies  (atrophie  musculaire,  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique,  maladie  de  Thomsen)  et  peut-être  aussi  la  maladie  de  Friedreich 
semblent  relever  d'un  arrêt  de  développement. 

Anatomie  pathologique.  —  Sans  entrer  dans  le  détail  des  lésions  de  l'atro- 
phie musculaire  progressive  type  Duchenne-Aran,  je  rappelle  que  Duchenne, 
au  début  (1849),  avait  émis  l'idée  d'une  myopathie  primitive,  d'une  maladie 
périphérique,  et  qu'il  avait  été  suivi  par  Aran  et  par  Virchow.  Cependant 
Cruveilhier  décrivit  l'atrophie  des  racines  antérieures  de  la  moelle  (1853),  et, 
plus  tard  Hayem,  celle  des  cellules  des  cornes  médullaires  antérieures  (3). 

La  plupart  des  cas,  du  moins  chez  l'adulte,  semblent  bien  relever  de  cette 
lésion  centrale,  de  cette  myélite  systématique.  Cette  localisation  anatomique 
étant  admise,  on  peut  comparer  l'atrophie  musculaire  de  l'adulte  à  la  para- 
lysie atrophique  de  l'enfant  :  les  deux  maladies  sont  dues  à  une  lésion  des 
cornes  antérieures  ;  mais,  dans  la  première,  le  processus  est  chronique  et 
progressif  ;  il  est  aigu  dans  la  seconde. 

Les  lésions  sont  les  mêmes  dans  les  deux  cas. 

Reste  à  décrire  l'anatomie  pathologique  de  la  myopathie  primitive  de 
Déjerine.  Elle  se  résume  en  une  atrophie  des  fibres  musculaires  avec  dégéné- 
rescence graisseuse  dans  les  cas  anciens.  La  moelle  et  les  nerfs  périphériques 
sont  intacts. 

Symptômes.  —  Dans  le  type  Duchenne,  trouvé  ensuite  par  Landouzy  et 
Déjerine  sur  4  enfants  de  deux  familles,  les  enfants  sont  pris  par  la  face.  Vers 
l'âge  de  cinq  à  six  ans,  on  remarque  un  changement  dans  la  physionomie  ; 
les  paupières  se  ferment  incomplètement  (atrophie  de  l'orbiculaire),  les 
lèvres  perdent  leur  mobihté,  deviennent  pendantes,  sans  pouvoir  se  rappro- 
cher, ce  qui,  dans  l'acte  de  parler,  de  rire,  de  crier,  donne  une  expression 
bizarre  au  malade.  La  bouche  est  agrandie  transversalement,  le  visage 
maigre.  Pendant  le  rire,  les  joues  sont  creuses  ;  l'enfant  ne  peut  siffler  ;  il 
prononce  mal  les  labiales. 

L'exploration  électrique  montre  que  l'orbiculaire,  les  élévateurs  des 
lèvres,  les  muscles  des  ailes  du  nez  sont  atrophiés  et  ne  réagissent  pas.  Au 

(1)  Brossard,  Thèse  de  Paris,  1866.  —  Charcot  et  Marie,  Revue  de  médecine,  1886. 

(2)  DÉJERINE,  Thèse  d'agrégation,  1886. 

(3)  Archives  de  physiologie,  18Q9. 
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bout  de  quelques  années,  l'atrophie  gagne  le  tronc,  les  membres  supérieurs 
et  enfin  les  inférieurs.  Parfois  les  muscles  inspirateurs  sont  frappés  rapide- 
ment, et  l'enfant  meurt  asphyxié.  La  maladie,  dans  sa  marche  envahissante, 
détruit  les  muscles  partiellement,  successivement  et  irrégulièrement.  L'évo- 
lution est  lente,  et  le  début  échappe  presque  toujours  ;  c'est  l'expression 
bizarre  de  la  face  qui  attire  l'attention.  Les  muscles  des  extrémités  (émi- 
nences  thénar  et  hypothénar)  sont  généralement  respectés.  Le  biceps  bra- 
chial est  rétracté  (Landouzy  et  Déjerine). 

La  durée  de  la  maladie  est  très  longue.  A  côté  du  type  facio-scapulo- 
huméral  de  Landouzy  et  Déjerine  ,qui  répond  aux  cas  de  Duchenne,  se  place 
un  autre  type  décrit  par  Erb  (1).  C'est  le  type  scapulo-huméral  ou  forme 
juvénile.  La  maladie  débute  par  les  épaules  et  les  bras  ;  quelquefois  elle  est 
unilatérale.  Les  muscles  frappés  le  plus  souvent  sont  :  les  pectoraux,  le  tra- 
pèze, le  grand  dorsal,  le  grand  dentelé,  le  rhomboïde,  la  masse  sacro-lombaire, 
les  fléchisseurs  du  bras,  le  long  supinateur,  le  biceps  brachial.  Les  muscles  des 
mains  sont  respectés.  L'amaigrissement  des  bras  fait  contraste  avec  la 
saillie  des  muscles  de  l'avant-bras  et  du  deltoïde.  Pas  de  réaction  de  dégéné- 
rescence, pas  de  contractions  fibrillaires.  Il  y  a  des  cas  mixtes  et  des  formes 
de  transition  entre  le  type  de  Erb  et  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  que 
je  décrirai  plus  loin.  La  forme  juvénile  présente  une  marche  lente,  avec 
rémissions,  état  stationnaire  ;  Erb  en  a  observé  plus  de  20  cas  chez  des 
sujets  âgés  de  sept  à  quarante-six  ans  ;  la  maladie  ne  débute  jamais  après 
vingt  ans  ;  l'atrophie  Duchenne-Aran  débute,  au  contraire,  après  cet  âge. 
Charcot  croit  qu'il  y  a  analogie  complète  entre  la  forme  juvénile  de  Erb 
et  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  (2).  Ce  qui  le  prouve,  c'est  le  mélange, 
sur  le  même  sujet,  de  muscles  atrophiés  et  de  muscles  pseudo-hypertrophiés  ; 
c'est  aussi  le  mélange,  dans  une  même  famille,  des  différents  types  ;  Zim- 
merlin  a  vu,  dans  une  famille,  deux  enfants  atteints  d'atrophie  juvénile  et  un 
troisième  de  pseudo-hypertrophie. 

Gênas  et  Douillet  ont  vu,  dans  la  même  famille,  2  cas  de  myopathie  atro- 
phique  (type  de  Landouzy-Déjerine)  et  un  cas  d'atrophie  musculaire 
type  Duchenne-Aran  (3).  D'autre  part,  la  forme  Duchenne-Landouzy  et  Dé- 
jerine ressemble,  à  part  la  face,  à  la  forme  de  Erb  ;  et  Remack  a  vu  un  cas 
dans  lequel  la  face  ne  fut  prise  qu'après  les  muscles  scapulo-huméraux. 
Enfin  Leyden  a  décrit  une  forme  héréditaire  commençant  par  les  membres 
inférieurs.  Ces  faits  ont  conduit  Charcot  à  classer  ainsi  les  amyotrophies 
progressives  : 

I.  —  Amyotrophies  de  cause  (  Sclérose  latérale  amyotrophique. 

SPINALE.  \  Atrophie  progressive  Duchenne-Aran. 

II.  —  Amyotrophies  progrès-  ,  Paralysie  pseudo-hyperlrophique. 

siVES  primitives  :  myo-  \  Forme  juvénile  de  Erb. 

PATHiE  progressive  '  Forme  infantile  de  Duchennc. 

primitive.  I  Forme  de  transition  (Charcot). 

[  Forme  héréditaire  de  Leyden. 

(1)  Deutsch.  Archiv.,  1884. 

(2)  Progrès  médical,  1885. 

(3)  Loire  médicale,  I88b. 

Comby.  —  Maladies  de  VEnjance.  52 
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Diagnostic.  —  On  devra  s'appliquer  à  distinguer  toutes  ces  formes,  en 
s'aidant  de  l'exploration  électrique,  en  étudiant  les  commémoratifs  et  anté- 
cédents héréditaires. 

Traitement.  —  Électrothérapie,  massage,  bonne  hygiène.  Le  D^  Aquiles 
Gareiso  a  employé  les  injections  de  suc  musculaire  chez  une  fille  de  sept  ans 
et  demi  présentant  le  type  facio-scapulo-huméral,  mais  sans  succès. 


13.  —  ATAXIE  HÉRÉDITAIRE,  MALADIE  DE  FRIEDREICH 

Friedreich  (Heidelberg,  1861)  a  le  premier  décrit  une  affection  de  la 
moelle  qui  présente  avec  l'ataxie  locomotrice  quelques  analogies,  mais  qui 
en  diffère  par  son  étiologie,  par  sa  marche  et  par  ses  lésions  anatomiques  (1). 

Étiologie.  —  La  maladie  de  Friedreich,  ou  ataxie  de  l'enfance,  est  héré- 
ditaire et  famihale  ;  le  premier  mémoire  de  Friedreich  comprend  6  cas  appar- 
tenant à  deux  familles;  le  second,  3  sœurs  ;  les  filles  sont  plus  souvent 
atteintes  que  les  garçons.  Meignant  {UAnjou  médical,  janvier  191:~)  a  vu 
dans  la  même  famille  trois  cas  de  maladie  de  Friedreich  :  garçon  de  dix-sept 
ans,  début  à  six  ans,  pied  bot,  main  bote,  scoliose,  nystagmus,  atrophie,  im- 
potence ;  jumelle  de  six  ans  prise  à  six  mois  après  une  grippe,  mouvements 
choréiformes,  ataxie  statique,  démarche  tabéto-cérébelleuse,  sans  signe  de 
Romberg,  absence  de  réflexe  rotulien,  réflexe  plantaire  en  flexion,  légère  sco- 
liose ;  quatre  enfants  de  seize,  quatorze,  dix  et  quatre  ans  indemnes.  Fr.J. 
Farnell  [Arch.  of  Pcd.,  janvier  1916)  a  vu  une  série  de  cas  dans  une  famille 
canadienne,  les  uns  complets,  les  autres  frustes  :  déficit  cérébral,  trouLLs  de 
l'équilibre,  absence  des  réflexes. 

Le  début  a  lieu  ordinairement  dans  la  seconde  enfance,  à  huit,  neuf,  dix 
ou  onze  ans,  parfois  phis  tard.  Le  D'^  Rook  (New- York)  a  vu,  dans  la  même 
famille,  4  enfants  pris  vers  l'âge  de  onze  ans  (2).  Si  la  syphihs  acquise  a  pu 
être  incriminée  dans  l'étiologie  du  tabès  des  adultes,  la  syphilis  héréditaire 
pourrait  jouer  un  rôle  dans  la  maladie  de  Friedreich  (D^  A.Bayet,  Journal  de 
Neurologie,  1902).  L'hérédité  neuro-pathologique  est  souvent  relevée. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  la  moelle  sont  analogues,  mais 
non  identiques,  à  celles  du  tabès  classique.  Elles  portent  aussi  sur  les  cordons 
postérieurs  ;  mais,  au  lieu  de  se  cantonner  primitivement  sur  les  zones  radi- 
culaires  externes,  elles  frappent  les  cordons  de  Goll,  les  faisceaux  deBurdach, 
les  colonnes  de  Clarke.  De  plus,  à  en  croire  des  travaux  récents  (3),  la  sclérose 
médullaire  de  la  maladie  de  Friedreich  ne  serait  pas  une  sclérose  vasculaire 
comme  celle  du  tabès,  mais  une  sclérose  névroglique  pure  analogue  à  celle  que 
Chaslin  a  trouvée  dans  l'épiiepsie  essentielle  (4).  Cette  sclérose  se  présente, 
au  microscope,  sous  forme  de  fibrilles  disposées  en  tourbillons,  s 'insinuant 
entre  les  rares  tubes  nerveux  qui  persistent  en  faisceaux  de  toute  longueur, 

(1)  Archives  de  Virchow,  ISQ3. 

(2)  Médecine  moderne,  15  mai  1890. 

(3)  DÉJERiNE  et  Letulle,  Médecine  moderne,  17  avril  1890. 

(4)  Société  de  biologie,  2  mars  1889. 
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on  voit  encore,  dans  ce  tissu,  des  cellules  de  la  névroglie.  Rien  autour  des 
vaisseaux.  Cette  sclérose  névroglique  ou  gliose  se  présente  comme  une  mal- 
formation héréditaire  ;  -elle  dérive  du  feuillet  externe  du  blastoderme,  tandis 
que  la  sclérose  vulgaire  dérive  du  feuillet  moyen.  Déjerine  et  Letulle  consi- 
dèrent la  maladie  de  Friedreich  comme  une  gliose  des  cordons  postérieurs. 
Dans  le  cas  qu'ils  ont  étudié,  cette  gliose  s'étendait  aux  cordons  de  Goll,  aux 
faisceaux  de  Burdach,  aux  cordons  de  Clarke,  aux  racines  postérieures  et  à  ia 
zone  de  Lissauer.  Les  .cordons  antérieurs  étaient  intacts.  Dans  les  cordons 
latéraux,  on  trouvait  une  sclérose  d'origine  méningée  ;  les  méninges  posté- 
rieures étaient  épaissies.  Il  y  avait  encore  un  rétrécissement  mitral  congénital. 
L'arrêt  de  développement,  qui  porte  sur  la  moelle,  pourrait  donc  léser 
d'autres  organes.  Aubertin  {An h.  Gén.  de  Méd.,  9  août  1904)  a  relevé  aussi 
cette  coïncidence  avec  les  malformations  cardiaques. 

Friedreich  a  signalé  une  névrite  de  l'hypoglosse,  expliquant  l'incoordina- 
tion de  la  langue.  Quand  il  y  a  nystagmus  et  embarras  de  la  parole,  on  doit 
admettre  une  lésion  du  bulbe.  S'il  y  a  des  douleurs  et  de  l'atrophie  muscu- 
laire (1),  il  faut  penser  à  une  altération  des  racines  et  des  nerfs,  à  une  n-évrite 
périphérique. 

Symptômes.  —  Le  début  est  insidieux  et  passe  souvent  inaperçu  ;  dans 
tous  les  cas,  il  ne  faut  pas  compter  sur  les  douleurs  fulgurantes,  les  troubles 
oculaires,  vésicaux,  gastriques,  qui  s'observent  dans  la  période  préataxique 
du  tabès.  L'incoordination  motrice  est  le  premier  symptôme  important  et 
révélateur.  L'enfant  devient  faible  et  maladroit  ;  il  éprouve  de  la  difficulté 
à  marcher  et  à  garder  son  équilibre,  surtout  dans  l'obscurité,  il  titube  ; 
cependant  l'incoordination  est  moins  troublée  par  l'obscurité  que  dans  le 
tabès  ;  il  n'y  a  pas  de  signe  de  Romberg  ni  de  signe  d'Argyll-Robertson  ;  les 
chutes  sont  fréquentes.  Oscillations  de  la  tête,  lenteur  et  scansion  des  mots. 
Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  comme  dans  le  tabès,  mais  la  sensibilité 
est  conservée  dans  tous  ses  modes.  Le  sens  musculaire  est  conservé,  le  poids 
apprécié.  Pas  de  troubles  trophiques.  Réactions  électriques  normales. 

Les  pieds  sont  en  varus  équin  ;  avec  '".et  équinisme,  sur  lequel  insiste 
Blocq  (2),  on  note  Valaxie  slalique.  Si  vous  faites  élever  une  jambe,  l'enfant 
ne  peut  la  tenir  immobile  ;  de  même  si  le  malade  ramène  les  deux  pieds  au 
contact  l'un  de  l'autre.  L'ataxie  des  membres  supérieurs  a  quelque  chose  de 
remarquable  ;  quand  la  main  veut  saisir  un  objet,  elle  s'abaisse  lentement, 
avec  des  mouvements  de  latéralité,  en  planant,  décrivant  un  cône  dont  le 
sommet  correspond  à  l'objet  (Déjerine),  celui-ci  étant  saisi  tout  d'un  coup. 
La  tête  oscille  continuellement,  soit  de  droite  à  gauche,  soit  d'avant  en 
arrière.  Tremblements  fibrillaires  de  la  langue.  Les  membres  inférieurs  se 
développent  mal,  les  sujets  grandissent  peu  et  conservent  longtemps  l'appa- 
rence infantile.  On  note  souvent  la  cyphose  ou  la  scoliose.  Le  nystagmus  est 
fréquent.  L'inteUigence  est  tantôt  conservée,  tantôt  diminuée.  D'après 
Déjerine,  la  démarche  est  intermédiaire  entre  celle  du  tabès  et  celle  des 


(1)  DÉJERINE,  Société  de  biologie,  1890. 

(2)  Sociélé  clinique,  1888. 
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affections  cérébelleuses.  Cet  auteur  a  cité  2  observations  (frère  et  sœur)  dans 
lesquelles  la  sensibilité  était  altérée  et  certains  muscles  étaient  atrophiés  ; 
l'intégrité  absolue  de  la  sensibilité  ne  serait  pas  un  caractère  sine  quâ  non  de 
la  maladie  de  Friedreich,  et  plusieurs  observations  font  mention  de  douleurs 
fulgurantes  et  de  troubles  sensitifs  légers.  Ces  troubles  ne  peuvent  s'expliquer 
que  par  une  extension  de  la  sclérose  aux  racines  postérieures  et  aux  nerfs 
périphériques  (1). 

La  maladie  ne  compromet  pas  immédiatement  et  directement  la  vie  ;  elle 
est  essentiellement  chronique  et  interminable.  Aucun  médicament  n'a  pu, 
jusqu'à  présent,  enrayer  sa  marche.  Le  pronostic  est  donc  très  sérieux. 

Diagnostic.  —  On  distinguera  l'ataxie  précoce  ou  juvénile,  qui  débute 
à  vingt  ans  ou  même  avant,  de  l'ataxie  héréditaire,  malgré  leurs  symptômes 
communs.  Si  l'ataxique  héréditaire,  ainsi  que  le  tabétique,  marche  comme  un 
soldat  prussien  à  la  parade,  s'il  a  ses  réflexes  aboHs,  il  en  diffère  par  les  mou- 
vements athétosiques  qu'il  offre  au  repos,  par  l'équinisme,  par  la  cypho- 
scoliose,  par  le  nystagmus,  par  l'absence  de  troubles  sensitifs  et  bulbaires, 
d'arthropathie,  d'atrophie  des  nerfs  optiques.  La  sclérose  en  plaques 
pourrait  présenter  d'autres  difficultés,  mais  son  existence  dans  l'enfance  est 
très  rare,  et,  pour  cette  raison,  je  ne  m'y  arrêterai  pas. 

Traitement.  —  Le  traitement  ne  diffère  pas  de  celui  qu'on  a  conseillé  pour 
le  tabès  et  les  autres  variétés  de  scléroses  médullaires  :  pointes  de  feu  de 
chaque  côté  de  la  colonne  vertébrale,  électrisation,  massages,  douches 
froides.  Les  pilules  de  nitrate  d'argent  pourront  être  essayées  (1  à  5  centi- 
grammes). J'ai  obtenu,  dans  un  cas  (fille  de  douze  ans),  une  certaine  amélio- 
ration par  les  injections  sous-cutanées  de  solutions  aqueuses  de  biiodure 
d'hydrargyre  (5  milligrammes  par  jour). 


14.  __  NÉVRITE   INTERSTITIELLE  HYPERTROPHIQUE 

Sous  le  nom  de  névrite  intersiiiielle  hypertrophique,  Déjerine  et  Sottas  {Soc. 
de  BioL,  1893)  ont  décrit  une  forme  spéciale  d'ataxie  famihale  rappelant  par 
plus  d'un  symptôme  l'ataxie  de  Friedreich.  Cette  névrite  est  distribuée  non 
seulement  sur  les  nerfs  périphériques  et  les  troncs  nerveux,  mais  encore  sur 
les  racines  médullaires  avec  sclérose  consécutive  des  cordons  postérieurs. 
Comme  la  maladie  de  Friedreich,  elle  a  un  début  précoce  (deuxième  enfance); 
elle  s'accompagne  de  déviation  vertébrale,  de  nystagmus,  de  déformation  des 
pieds,  d'ataxie,  d'abohtion  des  réflexes  tendineux.  Mais  elle  s'en  distingue 
par  l'atrophie  musculaire  des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  l'hypertro- 
phie des  troncs  nerveux,  le  signe  d'Argyll-Robertson,  les  douleurs  fulgurantes, 
les  troubles  variés  de  la  sensibilité.  L'ataxie  est  moins  prononcée  que  dans 
la  maladie  de  Friedreich  ;  les  stigmates  de  l'ataxie  cérébelleuse  sont  moins 
accusés,  le  malade  marche  à  la  fois  comme  un  atrophique  (équinisme)  et 
comme  un  ataxique. 

(1)  DÉJERINE,  Médecine  moderne f  12  juin  1890. 
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15.  —  ATAXIE  CEREBELLEUSE 

L'ataxie  cérébelleuse  diffère  de  l'ataxie  spinale  ou  tabès,  par  plusieurs 
caractères  :  les  réflexes  sont  conservés  sinon  exagérés,  il  n'y  a  pas  de  dou- 
leurs fulgurantes,  pas  de  troubles  oculaires  profonds,  pas  de  stigmates  syphi- 
litiques. Dans  l'ataxie  cérébelleuse,  l'enfant  a  une  parole  lente,  hésitante, 
monotone  ou  scandée.  Couché  sur  le  dos,  les  jambes  et  cuisses  fléchies,  il 
reste  immobile,  sans  tremblement.  Vient-il  à  s'asseoir,  la  tête  présente  un 
balancement  ;  vient-il  à  se  mettre  debout  ou  à  marcher,  l'ataxie  se  mani- 
feste excessive  aux  bras  et  aux  jambes.  Il  talo.nne  et  présente  de  l'asynergie, 
le  corps  ne  suivant  pas  les  jambes  et  tombant  en  arrière.  Il  y  a  aussi  de 
l'adiadococinésie,  c'est-à-dire  qu'il  ne  peut  porter  rapidement  les  mains  en 
supination  et  pronation  comme  les  enfants  sains.  Pas  de  réflexe  de  Babinski  ; 
aucun  signe  de  lésion  pyramidale.  Intelligence  intacte,  le  cerveau  n'est  pas 
pris.  Il  y  a  plusieurs  formes  et  degrés  d'ataxie  cérébelleuse,  comme  on  peut 
le  voir  dans  un  excellent  travail  de  E.-S.  Taylor  (  Giiy's  Hospital  i?epor/s,  191 3, 
p.  98). 

Quelquefois  l'ataxie  cérébelleuse  est  héréditaire  et  familiale. 

Le  D^  F.-E.  Batten  classe  ainsi  l'ataxie  cérébelleuse  des  enfants  : 

1°  Cas  dans  lesquels  l'ataxie  se  développe  tout  à  coup  après  une  maladie 
aiguë  chez  un  enfant  jusque-là  bien  portant  [aîaxie  aiguë  par  polio-encé- 
phalite cérébelleuse).  Ces  cas  peuvent  guérir  comme  guérissent  les  cas  d'encé- 
phalite aiguë  portant  sur  le  cerveau  ; 

2^  Cas  dans  lesquels  l'ataxie  s'observe  dans  le  premier  âge  et  tend  à 
s'améliorer  graduellement  [alaxie  cérébelleuse  congénilale).  Sujets  retardés, 
tremblement  des  mains,  plus  tard  nystagmus  ;  l'ataxie  n'apparaît  que  dans 
les  mouvements,  quand  l'enfant  veut  marcher  ou  se  tenir  debout,  parole 
scandée  ;  atténuation  avec  l'âge  par  suppléance  fonctionnelle  des  lobes 
cérébraux  ; 

3^  Cas  dans  lesquels  un  enfant  est  sain  jusqu'au  moment  où  se  développe 
graduellement  l'ataxie  [alaxie  cérébelleuse  progressive).  Cette  forme  est 
incurable;  elle  se  rapproche  de  la  maladie  de  Friedreich  et  de  l'hérédo- 
ataxie  cérébelleuse. 


16.  —ATAXIE  LOCOMOTRICE  (Tabès) 

Très  rare  chez  les  enfants,  le  tabès  a  été  observé  cependant  un  certain 
nombre  de  fois  (3  cas  de  Remack,  1  de  Strûmpell,  1  de  Mendell,  1  de  Blocq). 
Le  D^  Dydynski  [Neur.  Cenlr.,  1900)  rapporte  l'observation  d'un  garçon  de 
huit  ans,  malade  depuis  l'âge  de  cinq  ans,  ayant  souffert  tour  à  tour  d'incon- 
tinence et  de  rétention  d'urine.  Signes  de  Romberg  et  d'Argyll  Robertson, 
perte  des   réflexes  rotuliens,   pas   d'atrophie  musculaire,  d'incoordination. 
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Douleurs  fulgurantes,  paresthésic  des  membres  inférieurs,  plaques  d'iiypo- 
esthésie  et  d'hypoalgcsie.  Pas  de  maladies  infectieuses  antérieures  ni  signes  de 
syphilis  héréditaire.  Cependant  le  père  avait  eu  la  syphilis  à  vingt  ans  et 
commençait  à  présenter  des  symptômes  tabétiques.  La  mère  avait  eu  cinq 
fausses  couches  avant  la  naissance  de  l'enfant.  Plus  tard,  trois  autres  enfants 
bien  portants. 

Des  cas  analogues  de  tabès  hçrédo-syphilitique  ont  été  rapportés  par 
Babinski  [Soc.  Méd.  des  Hôp.,  1902).  Deux  fois  Babinski  a  pu  retrouver 
le  tabès  chez  le  père  et  la  fille.  Dans  une  famille  observée  par  Souques,  le 
père  était  mort  de  paralysie  générale,  la  mère  et  les  deux  filles  étaient 
atteintes  de  tabès.  Le  D^  Williamson  [Rev.  of  Neur.j  juin.  1904)  rapporte  3  cas 
de  tabès  j.uvénile  ou  tabès  hérédo-syphilitique  chez  une  fille  de  huit  ans,  un 
garçon  de  treize  ans,  une  fille  de  dix-sept  ans.  Cette  dernière  avait  perdu  la 
vue  à  dix  ans  (atrophie  optique)  ;  puis  on  a  constaté  l'ataxie,  le  signe  de 
Romberg,  l'abolition  des  réflexes,  les  douleurs  fulgurantes.  Père  syphilitique 
sans  ataxie,  mère  ayant  eu  plusieurs  fausses  couclies.  Dans  le  premier  cas,,  le 
père  était  aussi  tabétique.  Le  D^"  Dydynski  fait  remarquer  que,  dans  tous  le& 
cas  de  tabès  infantile  et  juvénile,  la  syphilis  a  été  rencontrée  ches  l<)s  ascen- 
dants et  en  particulier  chez  le  père.  La  syphilis  héréditaire  serait  la  causera 
tabès  infantile,,  comme  elle  est  la  cause  de  la  paralysie  générale  juvénile. 
Dans  ces  cas  d'ataxie  des  jeunes  sujets,  les  troubles  vésicaux  ouvrent  la 
marche,  suivis  bientôt  des  troubles  oculaires  et  sensitifs,  l'ataxie  et  l'incoor- 
dination survenant  tard  ou  pas  du  tout. 


17._TABES   DORSAL  SPASÎVÎODIQUE.  — PARALYSIE  SPINALE 
SPASTIQUE.  —  RIGIDITÉ  SPASIVIODIQUE.  —  MALADIE 

DE     LITTLE 

Sous  le  nom  de  iabes  spasmodiqiie  (Charcot),  de  paralysie  spinale  spasUque 
(Erb),  ces  auteurs  ont  décrit  un  syndrome  qui,  pour  être  plus  fréq.ux^nt  chez- 
les  adultes  q^ue  chez  les  enfants,  n'est  cependant  pas  rare  chez  ces  derniers. 
D'Hcilly,  Strûmpell^  D'Espinie  et  Picot,  Samuel  Gee,  Hadden  Ross,  en  ont. 
rapporté  plusieurs  observations.  Parmi  ces  faits,  souvent  disparates-,  on  a 
dégagé  un  type  clinique,  la  maladie  de  Little.  La  maladie  de  Littk-  est  un©' 
paralysie  spasmodique  et  congénitale  des  quatre  membres,  plus  prononcée 
aux  membres  inférieurs,  appartenant  en  propre  aux  enfants  nés  avant  terme, 
caractérisée  par  l'état  spasmodique  plus  que  par  la  paralysie,  ne  se  compli- 
quant ni  de  phénomènes  convulsifs,  ni  de  troubles  profonds  de  l'intelligence, 
et  susceptible,  sinon  d'une  guérison  complète,  au  moins  d'une  amélioration 
progressive. 

Étîologie.  —  On  ignore  la  cause  réelle  de  la  maladie.  Elle  peut  survenir  dès 
la  naissance  ou  dans  les  premiers  mois  de  la  vie  ;  chez  un  malade  de  d'Heilly, 
le  début  avait  eu  lieu  à  huit  mois (1). On  a  invoqué  la  naissance  avant  terme,. 

(1)  Revue  des  maladies  de  V enfance;  1888. 
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les  traumatismes  obstétricaux  (forceps),  l'action  du  froid,  les  vices  de  déve- 
loppement du  cerveau,  la  consanguinité,  l'hérédité  neuro-pethologique,  la 
syphilis.  D'après  le  D'*  Canel  {Thèse  de  Nancy,  14  février  1905),  la  naissance 
avant  terme  se  rencontrerait  dans  26  p.  100  des  cas,  l'accouchement  labo- 
rieux avec  asphyxie  dans  29  p.  100.  Le  reste  serait  partagé  entre  la  syphihs^, 
les  grossesses  répétées,  les  chagrins,  les  traumatismes  pendant  la  gestation^ 
les  toxi-infections.  Dans  certains  cas,  la  rigidité  spasmodique  a  un  caractère 
famihal.  Elle  n'est  pas  forcément  congénitale,  car  elle  peut  être  obstétricale 
(forceps,  manœuvres,  accouchement  laborieux). 

A.-B.  Marfan  a  bien  insisté  sur  la  paraplégie  spasmodique  hérédo-syphi- 
litique  chez  les  grands  enfants  (Arch.de  Méd.  des  Enfants,  août  1913),  et  le 
D''  Deléarde  {ibid.,  1914)  a  rapporté  un  cas  de  paraplégie  spasmodique  hérédo- 
syphihtique  chez  un  enfant  de  huit  ans. 

Le  syndrome  de  f  iiile  peut  être  étudié  dans  trois  catégories  :  Maladie  de 
Liille  pr  prement  dite,  forme  congénitale,  naisFance  avant  terme,  influence 
de  la  syphil  s;  Rigidité  spasmodique  acquise  au  moment  de  la  naissance 
par  suite  de  manœuvres  obstétricales  (forceps  surtout)  ;  Rigidité  spasmo- 
dique acquise  après  la  naissance  et  résultant  le  plus  souvent  d'une  encé- 
phalite aiguë  (voir  mon  mémoire  des  Archives  de  Médecine  des  Enfants, 
l^r  août  1915  :  Rigidités  spasmodique  s  infantiles). 

Anatomie  pathologique.  —  Si  la  paralysie  spastique  est  d'origine  médul- 
laire, elle  implique  une  lésion  des  cordons  latéraux,  car,  dans  la  sclérose  des- 
cendante consécutive  aux  foyers  cérébraux,  on  note  les  symptômes  spasmo- 
diques  qui  rappellent  la  paralysie  spastique.  Est-ce  une  sclérose  primitive  deg> 
cordons  latéraux  (Erb)  ?  Dreschfeld  croit  à  la  sclérose  symétrique  de  ces> 
cordons  (1).  F.  Raymond,  critiquant  les  quatorze  autopsies  publiées,  n'en, 
trouve  pas  une  qui  puisse  servir  de  preuve  que  la  maladie  a  pour  suhstratum 
anatomique  une  sclérose  primitive  et  systématique  des  cordons  latéraux  (2).  Il 
y  a  beaucoup  de  faits  négatifs  :  ici,  les  cordons  latéraux  sont  intacts  ;,  là,  oa 
trouve  une  sclérose  disséminée;  ailleurs,  une  sclérose  du  bulbe  (D'Espine  et 
Picot).  Mya  et  Levi,  chez  un  enfant  de  vingt  mois,  ont  constaté  l'aplasie  des 
cellules  de  la  zone  roLandique  ;  ils  croient  à  l'origine  cérébrale  de  la  maladie. 
Chez  une  fillette  de  dix  ans,  observée  par  Strûmpell,  l'hydrocéphahe  était 
en  cause,  et,  dans  certains  cas,  en  effet  (convulsions,  idiotie),  il  semble  bien, 
que  le  cerveau  ait  été  touché  le  prem;ier.  Pour  Hadden,  la  maladie  est  primi- 
tivement cérébrale  et  secondairement  spinale.  J.  Ross  a  vu  la  porencéphalie,, 
avec  absence  des  cordons  latéraux,  donner  lieu  au  syndrome  en  question  (3). 
Philippe  et  Cestan,  dans  4  cas,  ont  trouvé  le  faisceau  pyramidal  intact  et  bien 
développé  {Soc.  de  Biologie,  déc.  1897).  Donc  rien  de  certain  en  anatomie 
pathologique. 

Pour  Canel,  tes  lésions  siègent  dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle  :  zones 
psycho-motrices,  lobe  frontal  en  cas  de  troubles  intellectuels,  dysgénésie,, 
agénésie,  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal.  Il  n'y  a  pas  de  lésion  ana- 

(1)  Congrès  de  Londres,  ISSl. 

(2)  Dictionnaire  Dechambre. 

(3)  Brain,  octobre  1882. 
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tomique  spéciale  à  la  maladie  de  Little.  Le  processus  initial  peut  être 
hémorragie  méningée,  infection  fœtale. 

Symptômes.  —  L'appareil  moteur  est  seul  intéressé,  la  sensibilité  intacte, 
les  réactions  électriques  sont  normales.  Toute  la  maladie  consiste  dans  une 
contracture  permanente  progressive  qui  amène  l'impotence.  La  marche  est 
difficile,  sautillante,  sur  la  pointe  des  pieds.  Une  raideur  spasmodique 
empêche  l'écartement  des  jambes  ;  cette  rigidité  procède  par  accès  ;  elle 
s'atténue  ou  disparaît  de  temps  à  autre,  pour  revenir  spontanément  ou  sous 
l'influence  de  la  moindre  excitation.  En  relevant  les  pieds,  on  obtient  aisé- 
ment la  trépidation  spinale  ;  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés.  A  la 
longue,  les  jambes  se  contracturent  dans  la  flexion,  se  croisent  et  tendent 
immédiatement  à  reprendre  cette  position  quand  on  les  décroise.  Les  pieds 
sont  en  varus  équin.  Des  jambes,  où  elle  prédomine,  la  contracture  s'étend 
à  l'abdomen. 

Dans  la  station  debout,  la  contracture  augmente,  les  membres  inférieurs 
sont  en  adduction,  les  pieds  l'un  devant  l'autre.  La  marche,  dans  ces  condi- 
tions, devient  presque  impossible.  L'enfant  croise  les  jambes  en  marchant, 
imitant  des  ciseaux  ouverts  ou  un  X.  Les  jambes  sont  flasques  parfois  ;  mais, 
si  on  les  touche,  si  l'enfant  veut  marcher,  le  spasme  les  saisit  et  entrave  le 
mouvement.  Les  membres  ne  paraissent  pas  atrophiés,  et  la  nutrition  est 
bonne. 

Enfin,  par  les  progrès  de  la  maladie,  la  contracture  devient  permanente, 
et  elle  peut  gagner,  tardivement,  il  est  vrai,  les  membres  supérieurs.  Il  y  a  des 
cas  d'ailleurs  dans  lesquels,  dès  le  début,  la  rigidité  musculaire  occupe  les 
quatre  membres.  Elle  peut  rester  limitée  aux  membres  inférieurs.  Elle  peut 
être  hémiplégique  ou  monoplégique.  L'exagération  des  réflexes  précède  la 
contracture,  l'accompagne  et  lui  survit.  Rien  du  côté  de  la  vessie  dans  les  cas 
de  d'Heilly.  Dans  2  cas  de  M^^®  Campana  (filles  de  cinq  et  six  ans),  il  y  avait 
de  l'incontinence  d'urine  et  des  matières  fécales  {Jour,  de  méd.  de  Bordeaux, 
12  mars  1905). 

On  a  signalé  les  convulsions  dans  la  première  enfance  ;  les  sujets  sont  sou- 
vent arriérés,  parlent  tard,  ont  de  l'asymétrie  crânienne,  du  strabisme. 
Quelques-uns  sont  intelligents  et  arrivent  à  profiter  des  leçons  d'éducation 
des  mouvements  qu'on  leur  donne. 

La  durée  de  la  maladie  est  très  longue  ;  elle  aboutit  souvent  à  une  infir- 
mité incurable  ;  la  mort  est  parfois  le  résultat  d'une  infection  secondaire,  de 
la  tuberculose. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  facile,  car  les  symptômes  sont  Hmités  aux 
membres  inférieurs  ;  d'où  la  distinction  avec  les  paralysies  spasmodiques 
d'origine  cérébrale,  hémiplégiques  et  non  paraplégiques.  Cependant  les 
membres  supérieurs  peuvent  être  pris,  quoique  à  un  moindre  degré  que  les 
membres  inférieurs. Le  phénomène  caractéristique  est  la  rigidité  spasmodique, 
quelle  que  soit  sa  locahsation.  Il  est  difficile  de  séparer  le  tabès  spasmo- 
dique de  certaines  myélites  chroniques,  et  d'abord  l'hystérie  peut  réahser  ce 
syndrome.  Ensuite  vient  le  mal  de  Pott,  qui,  par  la  compression  de  la  moelle, 
aboutit  parfois  à  une  paraplégie  spasmodique.  Mais,  dans  le  mal  de  Pott,  on 
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a  pour  guides  la  gibbosité,  les  troubles  vésicaux  et  intestinaux.  La  sclérose 
latérale  amijolrophiqiie  (maladie  de  Charcot)  intéresse  les  cornes  antérieures 
et  se  traduit  par  l'atrophie.  L'ataxie  héréditaire  a  pour  elle  le  nystagmus 
l'incoordination  motrice,  l'absence  des  réflexes.  Reste  la  sclérose  en  plaques 
qui  a  pu  induire  en  erreur  Erb  et  Charcot. 

Traitement.  —  Erb  aurait  obtenu  la  guérison  par  les  courants  continus 
dans  un  cas.  Charcot  n'a  rien  tiré  de  l'électricité,  des  pointes  de  feu  de 
l'hydrothérapie.  Le  bromure  de  potassium  calme  les  spasmes,  sans  les 
vaincre  entièrement.  On  peut  donner,  pour  rempHr  la  même  indication 
l'antipyrine.  Les  mouvements  passifs,  l'éducation  des  muscles,  la  gynmas- 
tique  suédoise  sont  à  recommander.  De  plus  en  plus  il  faut  faire  intervenir  la 
rééducation  des  mouvements,  d'autant  plus  efficace  que  l'enfant  sera  plus 
intelligent.  Vincent  (de  Lyon)  a  insisté  sur  le  traitement  orthopédique  : 
ténotomie  simple  ou  multiple  et  immobilisation.  L'anesthésie  chlorofor- 
mique  montrera  si  les  difformités  et  les  attitudes  vicieuses  sont  dues  à  la 
contracture  ou  à  la  rétraction  tendineuse.  Dans  ce  dernier  cas,  on  sectionnera 
les  tendons  qui  résistent.  Il  a  conseillé  le  tricycle  (1898). 

La  plupart  des  auteurs  confondent  le  tabès  dorsal  spasmodique  avec  la 
maladie  de  Liille  ;  Brissaud  en  distingue  cette  dernière,  qui  serait  une  para- 
plégie spasmodique  congénitale  spéciale,  curable  jusqu'à  un  certain  point  et 
répondant  à  un  arrêt  ou  à  un  retard  de  développement  des  cordons  antéro- 
latéraux  de  la  moelle.  F.  Raymond,  dans  une  leçon  pubhée  par  la  Semaine 
médicale  (14  avril  1897),  a  donné  une  définition  plus  large  que  confirment  nos 
observations  personnelles. 

«  Le  fait  d'être  né  avant  terme  n'est  pour  rien  dans  le  développement  de 
la  maladie  de  Liille.  La  production  d'une  lésion  cérébrale,  antérieurement  à  la 
naissance  ou  au  moment  d'une  naissance  laborieuse,  est  tout.  Cette  lésion 
entraîne  ou  n'entraîne  pas  l'arrêt  du  développement  des  faisceaux  pyrami- 
daux, suivant  qu'elle  siège  ou  non  à  l'origine  de  ces  faisceaux  pyramidaux  : 
arrêt  de  développement  des  faisceaux  pyramidaux  et  rigidité  spasmodique 
sont  des  conséquences  d'une  même  cause,  la  lésion  cérébrale. 

«  La  rigidité  spasmodique  peut  exister  sans  arrêt  de  développement  des 
faisceaux  pyramidaux  ;  donc  elle  n'est  pas  sous  sa  dépendance.  » 

Si  la  maladie  de  Little  revêt  le  caractère  familial  (cas  de  Raymond  et  de 
Morquio,  Arch.  de  Méd.  desEnfanls,  1901-1903;  Bev.  méd.  del  Uruguay, 
oct.  1903),  on  la  décrit  sous  le  nom  de  paraplégie  spasmodique  familiale  ou 
diplégie  spasmodique  familiale,  suivant  que  la  contracture  est  limitée  aux 
membres  inférieurs  ou  s'étend  aux  quatre  membres. 

Chr.  Jakob  [Bev.  de  la  Sociedad  med.  Argeniina,  sept.- oct.  1909)  a  rap- 
porté un  cas  intéressant  de  paraplégie  spasmodique  famihale  ou  maladie  de 
Slriimpell  :  garçon  de  douze  ans  atteint  de  paraplégie  spasmodique  pro- 
gressive comme  deux  de  ses  frères  ;  exagération  des  réflexes  rotuHens,  signe 
de  Babinsk'',  clonus  du  pied;  mort  par  broncho-pneumonie.  A  l'autopsie,  on 
trouve  le  corps  calleux,  les  pédoncules,  la  protubérance,  les  pyramides  peu 
développés  (dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux).  Chez  les  trois  frères, 
le  début  de  la  maladie  s'était  fait  entre  trois  et  cinq  ans. 
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18. —  SCLÉROSE   EN   PLAQUES 


La  sclérose  en  plaques  est  une  inflammation  interstitielle  des  centres  ner- 
veux, par  foyers  dissémines,  occupant  la  moelle  épinière  et  envahissant  par- 
fois le  bulbe  et  l'encéphale.  Étudiée  par  Cruveilhier,  Charcot  et  Vulpian 
(1835),  Ordenstein  {1867),Bourneville  et  Guérard  (1869)  chez  l'adulte,  elle  a 
été  signalée  chez  l'enfant  par  P.  Marie  (1S83),  Unger,  Moncorvo  (1887). 
P.  Gautier  et  C,  Saloz  [Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  avril  1918)  ont  rapporté  un  cas 
chez  un  garçon  de  15  ans  :  début  à  10  ans,  Wassermann  négatif, 

Étiologi3.  —  Sa  rareté  dans  le  jeune  âge  est  établie  :  une  vingtaine  de  cas 
authentiques.  Frerichs,  ayant  vu  deux  enfantsde  la  même  famille,  a  invoqué 
l'hérédité.  Eichhorst  {ArcJi.  far  paih.  Anai.,  1898)  a  cité  un  enfant  de  huit  ans 
dont  la  mère  était  morte  de  la  même  maladie,  avec  vérification  chez  les  deux. 
On  a  pu  incriminer,  dans  plusieurs  cas,  l'influence  des  maladies  infec- 
tieuses, telles  que  les  fièvres  éruptives,  la  fièvre  typhoïde,  la  diphtérie,  la 
coqueluche,  peut-être  la  syphihs  (Pick  et  Kahler,  P.  Marie).  Le  D^"  G.  Min- 
ciotti  [Gazz.degli  Osp.,2  oct.  1904)  a  cité  un  cas  consécutif  à  la  coqueluche 
chez  une  fille  de  six  ans  et  demi.  Ailleurs,  c'est  le  refroidissement,  un  trauma- 
tisme, le  surmenage,  les  émotions  fortes  qui  ont  joué  un  rôle.  Mais  ces  causes 
banales  ne  sauraient  ébran'er  la  conviction  de  P.  Marie,  qui  dit  :  «La  sclérose 
en  plaques  est  dans  un  rapport  étroit  avec  les  maladies  infectieuses.  »  Com- 
ment agissent  les  microbes  ?  Est-ce  par  embolie  ou  par  intoxication  dissé- 
minée ?  J'ai  vu  2  cas  de  sclérose  en  plaques  chez  un  garçon  de  cinq  ans  et  chez 
une  fille  de  trois  ans,  que  j'ai  revue  ensuite  à  dix  ans  avec  les  mêmes  symp- 
tômes. Chez  eux-,  pas  de  maladie  infectieuse,  mais  hérédité  neuro-patholo- 
gique très  chargée.  Ces  deux  cas  étaient  d'ailleurs  typiques  :  rigidité  dans  la 
marche,  tremblement  pendant  les  actes  volontaires,  scansion  des  mots. 

Anatomie  pathologique.  —  Méninges  peu  ou  pas  atteintes,  plaques  dissé- 
minées sans  ordre  sur  l'axe  cérébro-spinal  ;  suivant  leur  prédominance  en  tel 
ou  te!  point,  on  a  décrit  des  formes  cérébrale,  spinale,  cérébro-spinale.  Ces 
plaques,  de  dimensions  variables,  sont  minces,  de  couleur  ardoisée,  plus 
dures  que  le  tissu  environnant.  Les  îlots  de  sclérose  peuvent  s'étendre  aux 
racines  et  aux  troncs  des  nerfs  rachidiens.  Au  microscope,  on  distingue  un 
feutrage  serré  de  tissu  névroglique  emprisonnant  des  corps  granuleux, 
détruisant  les  gaines  myéliniques,  respectant  les  cyhndraxes.  Pas  de  dégé- 
nération secondaire.  Les  vaisseaux,  parfois  béants  au  milieu  des  plaques,  ont 
leurs  parois  épaissies  (inflammation  périvasculaire).  La  sclérose  part  de  là, 
comme  si  un  poison  violent  avait  irrité  les  points  les  plus  rapprochés  des 
vaisseaux. 

Symptômes.  —  Début  lent  et  insidieux,  par  de  la  lourdeur  et  des  fourmil- 
lements dans  les  membres,  de  la  paresse  et  de  la  faiblesse  des  jambes.  Les 
membres  supérieurs  sont  pris  à  leur  tour.  L'enfant  accuse  de  temps  à  autre 
des  vertiges,  de  la  céphalée,  des  troubles  de  la  vue,  du  nystagmus.  Bientôt 
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apparaît  le  irernblement,  qui  affecte  les  membres,,  la  languie,  la  tèie  et  ne  se* 
déclare  qu'à  l'occasion  des  mouvements  voulus,  s'exagérant  à  mesure  que  le- 
mouvement  est  près  de  s'accomplir,  empêchant  l'enXant  de  manger,  de  boire 
seul.  La  parole  est  lente,  scandée.  Sphincters  intacts,  sensibilité  et  intelli- 
gence conservées. 

La  marche  de  la  maladie  est  chronique,  hachée  de  rémissions  et  d'exacer- 
bâtions  ;  après  des  mois  et  des  années,  les  malades,  devenus  impotents^ 
gardent  le  lit.  A  la  fin,  il  y  a  une  contracture  permanente,  une  rigidité  des- 
membres dans  l'extension.  Amaigrissement,  diarrhée,  cachexie,  mort.  Pro- 
nostic très  grave.  Dans  quelques  cas,  la  sclérose  en  plaques  a  pu  se  compli- 
quer d'atrophie  musculaire  (Lejonne,  Thèse  de  Paris,  1903).  Le  D^  Babon 
neix  en  a  rapporté  un  exemple  chez  un  enfant  de  cinq  ans  {Arch.  de  M  éd.  de 
Enfants,  1er  juin  1904). 

Diagnostic.  —  La  paralysie  agitante  est  une  maladie  de  l'âge  adulte,  le 
tremblement  persiste  au  repos.  Uataxie  locomotrice  a  pour  elle  ses  douleurs 
fulgurantes,  son  incoordination,  l'abolition  des  réflexes  tendineux.  La  maladie 
de  Friedre  ch  se  présente  avec  des  symptômes  analogues  à  ceux  de  la  sclérose* 
en  plaques,  mais  sans  contractures,  sans  réflexes  tendineux,  et  avec  une 
scohose.  La  sclérose  cérébrale  peut  simuler  la  sclérose  en  plaques,  mais  elle 
se  traduit  par  des  paralysies  locaHsées,  une  hémiplégie  le  plus  souvent. 

Traitement^  —  Révulsion  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  iodure  de  potas- 
sium, frictions  mercurielîes. 


19.  —  PARALYSIE  AGITANTE 


La  maladie  de  Parkins^n  est  surtout  une  affection  de  l'âge  mûr  et  de  h 
vieillesse  ;  mais  ce  syndrome  a  pu  être  observé  quelquefois  chez  les  enfants,, 
et  le  Dï"'  Rouvillois  [Thèse  de  Lyon,  1899)  a  résumé  l'état  de  nos  connaissances, 
sur  ce  point.  Comme  causes,  on  a  cité  la  frayeur  et  les  émotions  vives,  le 
rhumatisme,  la  rougeole  (cas  de  Lannois). 

Tantôt  les  symptômes  se  montrent  avant  la  puberté,  à  trois  ans  (Huchard),. 
à  douze  ans  (Lannois),  à  dix  ans  et  demi  (Weill  et  Rouvillois)  ;  tantôt  ils- 
surviennent  après  quinze  ans.  L'hérédité  neuro-pathologique  est  relevée 
plusieurs  fois,  et  le  caractère  familial  a  été  signalé  par  de  Clarici  et  Medea 
(4  enfants  atteints  de  paralysie  agitante  sur  10).  Début  brusque  ou  lent  par  les^ 
membres  supérieurs  ;  tremblement  unilatéral  ou  bilatéral,  raideur,  faciès 
inerte,  trémulation  incessante,  lenteur  de  la  parole,  propulsion  et  rétropul- 
sion,  phénomènes  vaso-moteurs,  tendance  à  la  lypémanie. 

Marche  lente  et  progressive,  durée  indéfinie. 

Omaura  à  distinguer  de  la  paralysie  agitante  :  Vhystérie,  qui  sera  dénoncé;- 
par  ses  stigmates  ;  la  chorée,  qui  s'accuse  pa^r  l'incohérence  des  mouvements  ; 
le  tremblement  héréditaire,  qui  ne  s'accompagne  pa«  de  rigidité-musculaire  ;  les^ 
dipLégies  cérébrales  de  V enfance,  la  paralysie  pseudo-bulbaire,  Ifes  tumeurs  céré- 
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braies,  la  maladie  de  Friedreich,  la  sclérose  en  plaques.  Le  diagnostic  différen- 
tiel sera  loin  d'être  aisé  dans  ces  derniers  cas. 

Le  traitement  de  la  maladie  de  Parkinson  n'est  pas  plus  heureux  chez  les 
enfants  que  chez  les  personnes  âgées.  On  prescrira  une  bonne  hygiène,  le 
grand  air,  le  séjour  à  la  campagne.  On  essaiera  l'hydrothérapie,  particulière- 
ment le  drap  mouillé  laissé  un  quart  d'heure  ou  une  demi-heure  tous  les 
matins. 


20.  —  TUMEURS  DE  LA  MOELLE 

Les  tumeurs  de  la  moelle  épinière  peuvent  prendre  naissance  dans  les 
méninges,  dans  la  moelle,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-méningé,  dans 
les  os. 

P  Tubercules.  —  La  tuberculose  frappe  les  méninges  spinales  et  la  moelle 
plus  souvent  qu'on  ne  le  croit,  car  on  ne  se  donne  que  rarement  la  peine 
d'ouvrir  le  canal  rachidien,  dans  les  méningites  tuberculeuses.  On  trouve, 
dans  ce  cas,  des  granulations  pie-mériennes  et  arachnoïdiennes  plus  ou  moins 
abondantes.  Dans  le  mal  de  Pott,  il  se  fait  un  travail  de  pachyméningite 
externe  avec  épaississement  qui  agit  par  compression  de  la  moelle  (Charcot 
et  Michaux).  En  dehors  du  mal  de  Pott,  on  peut  voir  aussi  des  masses 
caséeuses  se  développer  dans  la  pie-mère  et  déterminer  les  symptômes  de  la 
compression  médullaire.  Enfin  on  voit  quelquefois  de  gros  tubercules  soli- 
taires se  former  dans  la  moelle  comme  dans  le  cerveau,  quoique  moins  fré- 
quemment. Ces  tubercules,  habituellement  secondaires,  peuvent  être  aussi 
primitifs  ;  ils  siègent  dans  la  substance  grise  ou  dans  les  cordons  blancs, 
à  différentes  hauteurs.  Leur  volume  varie  (pois,  noisette),  leur  forme  est 
ronde,  ovalaire  ou  aplatie,  leur  consistance  ferme  ou  friable.  Au  voisinage  de 
la  tumeur,  la  moelle  est  ramollie,  déprimée,  étranglée  ;  parfois  elle  présente 
un  foyer  d'hématomyélie  ;  on  peut  trouver  de  la  phlébite  pie-mérienne,  des 
dégénérescences  secondaires,  de  la  méningite  spinale. 

2'Syphilomes.  —  La  syphihs  héréditaire  peut  frapper  la  moelle  de  l'enfant 
sous  forme  de  méningo-myélite  diffuse,  de  gommes  affectant  le  tissu  nerveux, 
ou,  de  préférence,  les  méninges.  Il  y  a  parfois  pachyméningite  avec  adhé- 
rences des  méninges  entre  elles  et  de  la  moelle  avec  les  méninges.  Gasne  a  vu 
des  masses  fibreuses  diffuses  enserrant  la  moelle  (méningo-myélite  syphili- 
tique), la  déformant,  la  comprimant,  la  rendant  méconnaissable. 

3*^  Sarcomes.  —  Les  tumeurs  malignes  peuvent  atteindre  la  moelle  et  ses 
enveloppes,  les  méninges  et  le  canal  osseux.  Elles  sont  parfois  exubérantes, 
débordant  de  tous  côtés  leur  foyer  d'origine  et  formant  des  tumeurs  fon- 
gueuses en  dehors  de  l'axe  spinal. 

G.  Peacocke  [Brit.  Journal  of  Children's  Diseases,  juillet  1909)  a  vu  une 
fillette  de  onze  ans  mourir  le  jour  même  de  son  entrée  à  l'hôpital.  Cinq 
semaines  auparavant,  elle  avait  éprouvé  une  douleur  du  cou  avec  raideur  et 
inclinaison  de  la  tête  à  gauche  ;  puis  vint  la  paralysie  du  bras  droit,  la  réten- 
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tion  d'urine,  l'hypothermie.  A  l'autopsie,  gliome  hémorragique  de  la  moelle 
cervicale. 

4"'  Lipomes.  —  Le  lipome  peut  se  rencontrer  dans  la  première  enfance  et 
môme  chez  les  nouveau-nés.  Il  naît  dans  le  tissu  cellulaire  extra-méningé, 
ou  même  dans  la  pie-mère  et  l'arachnoïde.  Il  peut  s'étendre  en  hauteur  sur 
plusieurs  vertèbres  ;  il  est  ordinairement  encapsulé  et  altère  peu  la  moelle. 
Son  siège  de  prédilection  est  la  région  sacro-lombaire.  Il  fa  t  souvent  saillie 
au  dehors,  à  la  face  postérieure. 

D'autres  tumeurs  ont  été  rencontrées,  mais  à  titre  exceptionnel  :  abcès  de 
la  moelle,  kyste  hydatique. 

Toutes  ces  tumeurs  peuvent  être  latentes,  l'autopsie  seule  en  révélant 
l'existence  :  ou  bien  leurs  symptômes  sont  masqués  par  ceux  des  lésions 
cérébrales  concomitantes  (méningite).  Cependant,  quand  elles  sont  volumi- 
neuses, elles  donnent  des  symptômes  qui  leur  sont  propres  :  douleurs  par 
compression  des  racines  nerveuses,  fourmillements,  anesthésie,  crampes, 
secousses,  contractures,  opisthotonos,  paralysie  progressive,  quelquefois 
paraplégie  subite,  flasque  d'abord,  puis  accompagnée  de  contractures,  d'es- 
carres, d'amyotrophie.  La  mort  est  habituelle.  Ces  symptômes  sont  assez 
caractéristiques  pour  faire  reconnaître  une  compression  de  la  moelle.  La 
maladie  de  Little  respecte  les  sphincters  et  se  borne  à  une  rigidité  spasmo- 
dique  sans  troubles  trophiques.  L'hystérie  a  des  stigmates.  La  myélite  aio-uë 
a  une  évolution  rapide  avec  troubles  trophiques  précoces. 

La  compression  médullaire  admise,  reste  à  déterminer  sa  cause  (tuber- 
culose, syphiHs,  sarcome).;  on  peut  la  présumer  en  étudiant  les  circons- 
tances au  milieu  desquelles  les  symptômes  médullaires  sont  apparus.  On 
fixera  le  siège  en  hauteur  d'après  les  symptômes  présentés  par  les  malades. 
Quand  les  symptômes  sont  unilatéraux,  on  doit  penser  qu'une  moitié  de  la 
moelle  est  seule  intéressée. 

Comme  traitement,  il  faut  toujours  essayer  le  mercure  et  l'iodure  de 
potassium  ;  s'ils  échouent,  on  se  bornera  à  la  médication  symptomatique. 
Cependant  on  a  fait  quelques  tentatives  chirurgicales,  qui  n'ont  pas  toujours 
été  infructueuses. 


21.—  SPINA  BIFIDA 


On  désigne  sous  le  nom  de  spina  bifida  ou  hydrorachis  une  hernie  de  la 
moelle  et  de  ses  enveloppes,  avec  liquide  céphalo-rachidien,  à  travers  une 
fissure  des  arcs  vertébraux. 

Étiologie.  —  On  voit  parfois  plusieurs  enfants,  dans  la  même  famille, 
avoir  un  spina  bifida,  ou  d'autres  malformations  (hydrocéphalie,  strabisme, 
pied  bot).  La  pathogénie  est  claire  pour  qui  connaît  l'embryologie,  et  il 
est  évident  que  le  spina  bifida  est  un  arrêt  de  développement  de  la  colonne 
vertébrale.  Quelle  en  est  la  cause  ?  Lannelongue  incrimine  un  travail  ulcératif 
qui  aurait  mis  obstacle  à  la  réunion  des  vertèbres.  Cruveilhier  invoquait  des 
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adhérences  avec  les  membranes  de  l'œuf.  Parfois  on  a  trouvé  une  exostose 
faisant  saillie  dans  le  canal  rachidien.  D'autres  tumeurs  ont  été  observées  : 
fibromes,  lipomes,  angiomes.  Ballantyne  [Arch.  de  MM.  des  Enfants, 
fév.  1898)  a  montré  l'association  du  spina  bifida  avec  le  prolapsus  utérin 
cono"énital.  H.  L.  Rocher  et  J.  Souchet  {Journal  de  Méd.  de  Bordeaux^ 
S  mars  1914)  ont  vu  chez  une  fdlette  de  trois  mois  un  spina  bifida 
lombo-sacré,  avec  raideur  articulaire  des  deux  genoux  en  extension 
associé  à  un  pied  bot  varus  équin  et  à  une  malformation  de  l'anus.  Fuchs 
{Wien.  Med.  Woch,  1909),  sous  le  nom  de  myélodysplasie,  décrit  un  complexus 
pathologique  caractérisé  par  un  spina  bifida  latent  ou  manifeste,  l'énurésie 
nocturne  et  diverses  malformations  associées.  Udaondo  et  Gastex  (/?ey.  de 
la  So6.  Méd.  Argeniina,  nov.  déc.  1914)  ont  publié  trois  observations  de 
cette  myélodysplasie  de  Fuchs. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  siège  habituel  est  la  région  lombaire  et 
parfois  la  région  cervicale  ;  j'ai  vu  une  fillette  qui  avait  en  même  temps  de 
i'hWrocéphalie  et  un  spina  bifida  cervical  supérieur.  Les  vertèbres  dorsales 
^ont  rarement  intéressées.  Le  spina  bifida  est  unique  le  plus  souvent.  Il  est 
petit  d'ordinaire,  exceptionnellement  assez  gros  ou  énorme,  sessile  plus 
souvent  que  pédicule.  Le  spina  bifida  pédicule  siège  à  la  région  cervicale 
plutôt  qu'à  la  région  lombaire.  Sa  forme  est  arrondie  ou  ovalaire,  aplatie 
parfois  ou  bosselée.  Rien  de  plus  variable  que  les  caractères  de  la  peau, 
ici  amincie,  là  normale,  ailleurs  épaissie,  velue.  Il  y  a  parfois  ulcération 
cutanée.  Dans  un  cas,  Kirmisson  a  trouvé  une  masse  myxomateuse  exté- 
rieure à  la  dure-mère.  La  dure-mère  peut  être  absente  ou  présente,  suivant 
les  cas.  Le  liquide,  séreux,  clair,  est  neutre  ou  alcalin,  riche  en  chlorures  ; 
il  peut  devenir  louche,  sanguinolent,  albumineux.  On  y  a  trouvé  du  sucre. 
Tantôt  il  siège  dans  la  cavité  arachnoïdienne,  en  dehors  de  la  moelle  ;  tantôt 
il  est  contenu  dans  le  canal  médullaire.  Dans  le  premier  cas,  on  dit  qu'il  y  a 
hydrorachis  externe,  dans  le  second  hydrorachis  interne.  Enfin  on  peut  n'avoir 
qu'une  méningocèle,  sans  tissu  médullaire  dans  la  tumeur.  Le  plus  souvent 
la  moelle  entre  dans  la  constitution  de  la  poche  ;  elle  y  décrit  une  courbe 
flexueuse,  adhérente  en  un  point  ;  ou  bien  elle  s'insère  et  se  termine  sur  la 
paroi  postérieure  du  spina  bifida  par  une  masse  unique  ou  par  des  faisceaux 
multiples.  Il  y  a  parfois,  à  l'extérieur,  une  dépression  ombiliquée  qui  indique 
le  point  d'insertion  de  la  moelle.  Les  nerfs  décrivent  des  anses  dans  le  sac  ou 
s'y  terminent  comme  la  moelle.  La  fissure,  rarement  limitée  à  une  vertèbre, 
s'étend  à  trois  ou  quatre  ;  elle  est  plus  ou  moins  longue  et  large.  La  com- 
munication entre  le  canal  rachidien  et  le  s-ac  peut  s'oblitérer,  et  l'on  se  trouve 
en  présence  d'un  véritable  kyste. 

Symptômes.  —  La  tumeur  est  médiane,  opaque  ou  transparente  suivant 
les  cas  ;  la  peau  peut  se  rompre  avant  ou  après  la  naissance.  On  a  comparé  la 
poche  à  une  tomate.  Fluctuation  évidente  le  plus  souvent,  dureté  parfois.  A 
la  périphérie,  on  peut  sentir  les  tubérosités  osseuses  des  lames  vertébrales 
disjointes.  Réductibilité  partielle  et  inconstante.  La  compression  peut  pro- 
voquer de  la  douleur,  des  convulsions,  des  paralysies.  La  station  debout,  les 
^ris,  les  efforts,  l'expiration  augmentent  la  tumeur.  Quand  il  y  a  deux 
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tumeurs,  la  compression  de  l'une  fait  gonfler  l'autre.  S'il  y  a  hydrocéphalie, 
même  constatation.  Tantôt  la  santé  reste  parfaite,  tantôt  il  y  a  des  troubles 
sensitifs  et  moteurs  des  membres  inférieurs,  de  l'incontinence  d'urine  et  des 
matières,  des  troubles  trophiques  (mal  perforant,  éruptions).  Dans  quelques 
cas,  il  y  a  fente  rachidienne  sans  tumeur  {spina  bifida  occulta)  ;  cette  variété 
a  pu  coïncider  avec  la  luxation  congénitale  de  la  hanche,  avec  le  pied  bot. 
Dans  un  cas  de  Aldo  Rossi  (Gazz.  degli  Osp.,  20  nov.  1904),  le  spina  bifida 
occiilla  était  recouvert  d'une  touffe  de  poils  (hypertrichose  lombaire),  d'au- 
tant plus  frappante  qu'il  s'agissait  d'une  fillette  de  quinze  mois. 

La  marche  est  variable  ;  la  tumeur  peut  grossir  et  se  rompre,  d'où  inflam- 
mation mortelle  propagée  aux  méninges  ;  d'autres  fois  il  se  produit  une 
fissure  qui  laisse  passer  le  liquide  d'une  façon  intermittente.  Mais  il  n'est  pas 
rare  de  voir  la  tumeur  rester  stationnaire  ;  on  peut  même  espérer  la  guérison 
spontanée  par  obhtération  du  pédicule  (Lannelongue  en  a  vu  un  cas). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  en  général  facile,  mais  il  faut  éhminer 
certains  kystes  congénitaux  de  la  région  sacro-coccygienne,  qui,  du  reste, 
siègent  plus  bas  que  le  spina  bfida.  Toute  tumeur  siégeant  à  la  partie  mé- 
diane postérieure  du  tronc  doit  faire  penser  au  spina  bifida.  Il  serait  impor- 
tant de  différencier  la  méningocèle  de  la  myélo-cystocèle  et  de  la  myélo- 
méningocèle  ;  la  myélo-cystocèle  aurait  un  siège  latéral,  tandis  que  les  deux 
autres  variétés  sont  médianes. 

Traitement.  —  On  a  injecté  dans  la  poche  la  teinture  d'iode,  la  glycérine 
iodée  (2  p.  100  d'iode  et  6  p.  100  d'iodure  de  potassium).  On  injecte  1  à 
4  grammes  de  cette  solution  dite  de  Morton.  La  ligature  simple  ou  élastique 
a  donné  des  résultats  assez  souvent  favorables.  L'excision,  grâce  à  l'anti- 
sepsie, a  pu  balancer  la  faveur  accordée  aux  méthodes  précédentes.  Elle  peut 
être  simple  ou  associée  à  la  ligature  des  plans  osseux,  à  la  transplantation 
d'une  lame  osseuse  empruntée  à  un  animal  ou  au  malade  lui-même.  La  réci-  . 
dive  est  possible. 


22.—  POLIO-ENCÉPHALITE 


A  côté  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  (paralysie  infantile)  et  de  la 
polio-myélite  antérieure  chronique  (atrophie  musculaire  type  Duchenne-Aran), 
prend  place  la  poho-encéphalite,  c'est-à-dire  l'inflammation  aiguë,  subaiguë 
ou  chronique  des  noyaux  gris  bulbaires  qui  prolongent  dans  l'encéphale  les 
cornes  grises  antérieures  de  la  moelle.  A  la  poliomyélite  de  Kussmaul 
répond  donc  naturellement  la  polio-encéphahte  de  Wernicke.  La  poho-encé- 
phalite peut  d'ailleurs  s'associer,  chez  l'enfant,  à  la  poliomyélite  (0.  Medin, 
Arch.  de  M  éd.  des  Enfants,  1898),  et  même  à  la  polynévrite  ;  il  y  a  des  cas 
d'infections  mixtes  dans  lesquels  peuvent  être  pris  à  la  fois  ou  successive- 
ment la  moelle,  le  bulbe,  les  nerls.  On  sait  très  bien  que  la  polio-encéphahte 
chronique  (paralysie  labio-glosso-laryngée)  peut  succéder  à  l'atrophie  mus- 
culaire progressive  ou  à  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  De  même  la 


832  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  LENFANCE 

polio-encéphalite  aiguë  peut  être  associée  à  la  paralysie  infantile  typique. 
Les  cas  dans  lesquels  la  paralysie  infantile  se  complique  de  paralysie  faciale, 
d'ophtaîmoplégie,  ne  sont  plus  faits  pour  nous  surprendre,  et  le  syndrome 
bulbaire  (Nil  Filatow)  peut  se  présenter  dans  des  circonstances  bien  diverses  : 
diphtérie,  syphilis,  septicémies.  La  poUo-encéphalite  est  distinguée  en 
supérieure  et  inférieure,  suivant  qu'elle  atteint  les  noyaux  gris  de  la  protu- 
bérance et  de  la  moitié  supérieure  du  bulbe,  ou  ceux  de  la  moitié  inférieure. 
Dans  le  premier  cas,  nous  avons  l'ophtalmoplégie  ;  dans  le  second  cas,  la 
paralysie  labio-glosso-laryngée.  Dans  tous  ces  cas,  ce  sont  les  cellules  ner- 
veuses des  noyaux  gris  qui  sont  altérées,  comme  elles  le  sont  dans  les  cornes 
grises  de  la  moelle. 

Étiologie.  —  La  poho-encéphalite  peut  être  congénitale  ;  on  voit  des 
enfants  qui  naissent  avec  une  ophtalmoplégie  (maladie  intra-utérine  sans 
doute).  J'ai  vu,  avec  le  D^  Delthil,  un  nouveau-né  infecté  dans  l'utérus 
(placenta  putréfié)  présenter,  immédiatement  après  sa  naissance,  un  éry- 
thème  desquamatif  généralisé  et  une  poho-encéphalite  inférieure  aiguë 
(impossibilité  du  cri,  de  la  succion,  du  mouvement  des  lèvres,  visage  sans 
expression),  qui  a  mis  plus  de  deux  mois  à  guérir.  Le  plus  souvent,  la  lésion 
succède  à  une  maladie  infectieuse  connue  ou  inconnue,  fièvre  éruptive, 
varicelle  (cas  de  Marfan),  grippe,  fièvre  typhoïde,  syphilis,  pneumococcie, 
streptococcie,  ou  à  une  intoxication  (plomb,  oxyde  de  carbone).  Quelque- 
fois, elle  résulte  d'une  propagation  encéphahque  ou  méduHaire  (para- 
lysie générale,  lésions  en  foyer  du  cerveau,  tumeurs  bulbo-protubérantielles, 
sclérose  en  plaques,  poliomyélite,  tabès).  Elle  est  alors  dite  secondaire. 

Symptômes.  —  Dans  la  poho-encéphalite  supérieure  ou  ophtalmoplégie 
externe,  on  voit  les  paupières  demi-closes,  les  yeux  fixes,  souvent  tirés  en 
dehors  (nerf  abducteur  non  paralysé).  Toute  la  musculature  extérieure  de 
l'œil  est  paralysée,  sauf  le  droit  externe.  En  même  temps  les  muscles  irien 
et  ciliaire  ont  conservé  leur  action;  sans  cela  nous  aurions  V ophtalmoplégie 
interne.  Quand  les  symptômes  sont  ainsi  locahsés,  on  ne  peut  admettre 
qu'une  lésion  nucléaire  portant  sur  le  noyau  du  moteur  oculaire  commun, 
sauf  sa  partie  supérieure,  et  sur  le  noyau  du  pathétique.  Il  peut  y  avoir  une 
ophtalmoplégie  interne  isolée  et  une  ophtalmoplégie  totale. 

James  Taylor  [Brit.  Journ.  of  C hildren' s  Diseases,  idinvier  1904)  a  vu,  chez 
une  fille  de  treize  ans,  la  migraine  s'accompagner  d'ophtaîmoplégie  (paralysie 
de  la  troisième  paire)  :  chute  de  la  paupière,  strabisme  externe,  mydriase 
à  gauche;  l'hémicranie  siégeait  du  même  côté.  Guérison  parl'électrothérapie. 

Dans  la  polio-encéphalite  inférieure,  nous  avons  le  syndrome  de  la  para- 
lysie labio-glosso-laryngée  :  impossibilité  de  siffler,  de  souffler,  gêne  de  la 
parole  et  de  la  déglutition,  paralysie  progressive  de  la  langue,  des  buccina- 
teurs,  du  pharynx,  du  larynx.  Ordinairement  toutes  ces  poho-encéphalites 
sont  symétriques  et  bilatérales.  Dans  la  forme  aiguë  et  primitive,  elles  sont 
curables  ;  dans  la  forme  chronique,  le  pronostic  est  très  mauvais. 

Le  diagnostic  est  facile  quand  on  connaît  bien  l'anatomie  des  noyaux 

bulbaires. 

Traitement.  —  Électrisation  locahsée,  iodure  de  potassium,  strychnine. 
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NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


Les  maladies  des  nerfs  périphériques  sont  beaucoup  plus  rares  chez  les 
enfants  que  chez  les  adultes,  et  généralement  moins  bruyantes.  Les  névral- 
gies, inconnues  dans  la  première  eufance,  commencent  seulement  à  se 
montrer  à  l'époque  de  la  puberté,  pour  atteindre  leur  épanouissement  à  l'âge 
mûr.  Ce  qui  est  spécial  à  la  première  enfance,  ce  sont  des  paralysies  (faciale, 
radiculaire)  d'origine  obstétricale,  dont  les  causes,  le  mécanisme  et  l'évolu- 
tion offrent  un  réel  intérêt.  La  seule  névrite  spéciale  qui  mérite  une  descrip- 
tion est  le  zona,  dont  je  montrerai  les  analogies  et  les  dissemblances  avec  le 
zona  des  adultes. 


1.  —  POLYNEVRITES 

On  décrit,  sous  le  nom  de  polynévrites,  l'ensemble  des  lésions  et  des  troubles 
fonctionnels  qui  portent  sur  les  nerfs  périphériques  moteurs  ou  sensitifs. 

Étîologie.  —  La  polynévrite  est  beaucoup  plus  rarement  observée  chez  les 
enfants  que  chez  les  adultes  ;  les  intoxications  (alcoohsme,  saturnisme) 
agissent  moins  souvent  chez  eux,  mais  ils  sont  exposés,  en  revanche,  plus  que 
les  autres,  aux  infections  aiguës  (diphtérie,  fièvres  éruptivesj  capables 
d'altérer  les  nerfs.  La  polynévrite  est  fréquente  dans  la  diphtérie,  mais  elle 
peut  s'observer  aussi  à  la  suite  de  la  rougeole,  de  la  scarlatine,  de  la  fièvre 
typhoïde,  des  oreillons,  de  la  grippe,  de  la  coqueluche,  de  la  rubéole  (Revil- 
liod,  Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  1906),  d'une  infection  quelconque.  A  la  suite 
de  l'intoxication  arsenicale,  elle  peut  survenir  également,  et  j'en  ai  observé 
un  cas  typique  chez  une  fillette  de  sept  ans  choréique,  à  laquelle  j'avais 
donné  des  doses  peu  prolongées,  mais  très  fortes,  d'acide  arsénieux. 

Suivant  que  la  cause  agira  rapidement  ou  lentement,  on  aura  la  poly- 
névrite aiguë,  la  polynévrite  subaiguë,  la  polynévrite  chronique.  Les  lésions 
anatomiques  sont  mal  connues  et,  en  tout  cas,  peu  intenses  et  peu  pro- 
fondes. 

Symptômes,  —  Suivant  que  la  cause  infectieuse  ou  toxique  a  porté  son 
action  sur  les  nerfs  moteurs  ou  sur  les  nerfs  sensitifs,  on  aura  tout  d'abord  des 
troubles  de  la  motilité  ou  des  troubles  de  la  sensibilité.  Mais  souvent  ces 
deux  ordres  de  symptômes  sont  associés.  L'enfant  se  plaint  de  fourmille- 
ments, de  picotements,  d'engourdissement  dans  les  membres  ;  on  trouve 
parfois  de  l'anesthésie  cutanée  par  places,  ou  seulement  de  l'hyperesthésie. 
Les  jambes  deviennent  lourdes,  l'enfant  ne  peut  bientôt  plus  marcher.  La 
paralysie  progresse  rapidement,  elle  est  flasque,  sans  contracture,  sans 
CoMBY.  —  Maladies  de  VEnfance.  53 
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atrophie  musculaire.  Tantôt  les  réflexes  tendineux  sont  diminués  ou  abolis, 
tantôt  ils  sont  exagérés,  et  l'on  peut  obtenir  même  la  trépidation  spinale.  La 
paralysie  suit  une  marche  ascendante,  envahit  le  tronc,  les  membres  supé- 
rieurs, le  cou  ;  l'enfant  est  une  masse  inerte  ;  on  est  obligé  de  le  faire  manger. 
Il  n'a  généralement  pas  de  fièvre.  Les  réactions  électriques  sont  diminuées, 
et  la  réaction  de  dégénérescence  peut  se  montrer.  Quoiqu'il  ne  s'agisse  que  de 
polynévrite,  les  sphincters  peuvent  être  atteints,  et  l'on  aura,  dans  quelques 
cas,  de  la  rétention  d'urine,  de  l'incontinence  des  matières  fécales,  ou  inver- 
sement. Dans  les  cas  graves,  l'enfant  peut  mourir  asphyxié,  par  extension 
aux  nerfs  du  thorax,  du  diaphragme.  A  la  polynévrite  périphérique  peuvent 
s'associer  la  poliomyélite  et  la  polio-encéphalite. 

Quand  les  enfants  peuvent  marcher,  on  remarque  qu'ils  titubent,  qu'ils  ne 
peuvent  garder  l'équilibre,  qu'ils  frappent  le  sol  du  talon  comme  des 
ataxiques  (ataxie  polynévritique).  Au  bout  de  quelques  semaines,  les  paraly- 
sies disparaissent  graduellement,  et  la  guérison  survient.  Le  pronostic  est 
favorable  dans  les  polynévrites  aiguës  et  subaiguës.  Chez  un  garçon  de  huit 
ans,  que  j'ai  soigné  avec  les  D^"'  Marguet  et  Combet,  la  polynévrite  aiguë  se 
traduisit,  outre  les  symptc  mes  moteurs  et  sensitifs,  par  une  fièvre  continue 
rémittente,  qui  dura  plusieurs  semaines.  Plus  tard  cet  enfant,  après  sa  guéri- 
son,  présenta  tous  les  signes  de  la  maladie  de  Maurice  Raynaud. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  présente  parfois  de  réelles  difficultés  ;  il  faut 
éliminer  les  myélites,  les  encéphalites,  les  lésions  en  foyer,  l'hystérie,  la 
chorée  molle,  le  tabès.  La  généralisation  des  symptôrîies  paralytiques,  leur 
évolution  rapide,  leur  association  avec  les  troubles  sensitifs,  les  circonstances 
étiologiques,  assureront  le  diagnostic. 

Traitement.  —  On  fera  tous  les  jours  des  séances  de  massage,  des  frictions, 
des  électrisations  faradiques  ou  galvaniques  ;  on  donnera  la  strychnine  ou 
l'iodure  de  potassium.  Les  bains  chauds  (36  à  38°)  quotidiens  m'ont  paru 
très  utiles. 


2. —  PARALYSIE   FACIALE 

La  paralysie  du  nerf  facial  doit  être  considérée  chez  les  nouveau-nés,  où 
elle  est  d'origine  obstétricale,  et  chez  les  autres  enfants  (première  et  seconde 
enfance),  où  elle  reconnaît  les  mêmes  causes  que  chez  l'adulte. 

Étiologie.  —  La  plupart  des  paralysies  faciales,  chez  les  nouveau-nés, 
résultent  d'une  compression,  par  les  cuillers  du  forceps,  du  nerf  facial  à  son 
émergence  ;  cette  paralysie,  ordinairement  unilatérale,  peut  être  exception- 
nellement double.  Quelques  exemples  de  paralysie  faciale,  sans  apphcation 
de  forceps,  produite  par  compression  intra-pelvienne  (promontoire,  ischion, 
pubis,  tumeur),  ont  été  cités  (1). 

Jusqu'à  Paul  Dubois  et  Landouzy  (2),  on  avait  cru  à  l'origine  centrale  de 

(1)  RouLLAND,  Thèse  de  Paris,  1887. 

(2)  Thèse  de  Paris,  1839. 
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la  paralysie  faciale  des  nouveau-nés,  et  on  avait  incriminé  la  compression 
du  cerveau  par  le  forceps.  Huchard  confirma  l'explication  donnée  par  Lan- 
douzy  (1),  et  il  y  a  longtemps  que  l'accord  est  fait  sur  ce  point.  Plus  tard 
(première  et  seconde  enfance),  la  paralysie  faciale  s'observe  à  la  suite  de 
lésions  du  nerf  facial  dans  son  trajet  osseux  (otorrhée,  carie  du  rocher).  Elle 
peut  survenir  aussi  spontanément,  sous  l'influence  du  froid  ou  d'une  autre  cause 
accidentelle,  chez  les  sujets  prédisposés.  On  remarque,  en  effet,  que  beaucoup 
de  sujets  atteints  de  paralysie  faciale,  dite  a  frigore,  sont  des  névropathes. 

J'ai  vu  une  fillette  de  six  ans,  nerveuse,  dont  la  mère  était  hystérique,  qui 
s'était  réveillée  avec  une  paralysie  complète  du  facial  gauche.  Cette  enfant 
avait  de  l'anesthésie  pharyngée.  Mais  bien  souvent,  comme  le  fait  remarquer 
Gunningham  (Brii.  Med,  Journal^  18  sept.  1909),  la  paralyise  faciale  a  frigore 
résulte  d'une  véritable  névrite  que  le  froid,  le  rhumatisme,  la  grippe,  la 
diphtérie,  la  syphilis,  peuvent  provoquer.  Il  peut  y  avoir  une  otite  moyenne 
non  suppurée  propagée  au  nerf  facial  ;  une  labyrinthite  pourrait  jouer  le 
même  rôle.  Une  fillette  de  neuf  ans,  reçue  à  VUlster  Hospital  en  juin  1907,  ne 
ferme  pas  l'œil  droit  depuis  quinze  jours,  elle  a  une  paralysie  faciale  de  ce 
côté  consécutive  à  une  otorrhée  double.  On  nettoie  l'oreille  et  la  guérison 
s'obtient  assez  lentement.  Un  an  plus  tard,  elle  se  présente  avec  une  para- 
lysie faciale  gauche  qui  date  seulement  de  deux  jours  ;  elle  accuse  en  même 
temps  de  la  surdité,  sans  écoulement.  On  trouve  le  tympan  gauche  lésé,  on 
soigne  l'oreille  et  la  paralysie  faciale  disparaît  rapidement. 

La  paralysie  faciale  peut  être  d'origine  centrale  (tumeur  de  la  base  du 
crâne,  méningite),  sans  parler  des  lésions  encéphaliques  (hémorragie,  ramol- 
issement,  tubercules,  néoplasmes)  ;  dans  ce  dernier  cas  elle  n'intéresse  que  le 
facial  inférieur. 

Anatomîe  pathologique.  —  Quand  la  paralysie  est  légère  ou  éphémère,  la 
compression  n'a  pu  désorganiser  le  nerf,  et  les  lésions  sont  minimes.  Mais, 
dans  quelques  cas,  la  compression  va  jusqu'à  l'écrasement.  Parrot  et 
Troisier  nous  ont  donné  une  bonne  description  histologique  de  ces  degrés 
extrêmes  (2).  Le  bout  périphérique  du  neif  écrasé  subit  la  dégénérescence 
wallérienne.  Quand  on  découvre  le  nerf  facial  dans  son  trajet  osseux,  on  voit 
une  démarcation  très  nette  entre  la  portion  crânienne  et  la  portion  exté- 
rieuie.  La  première  est  saine,  la  seconde  molle,  gélatineuse,  grisâtre  ;  au 
microscope,  on  voit  que  la  myéline  est  remplacée  par  de  la  graisse  en  goutte- 
lettes, grosses,  moyennes  ou  petites.  Chez  deux  enfants,  l'un  mort  à  vingt- 
sept  jours,  l'autre  à  trente  jours,  la  myéline,  entièrement  graisseuse,  commen- 
çait à  se  résorber,  et  plusieurs  gaines  de  Schwann  étaient  vides.  Chez  un 
enfant  mort  plus  tôt  (douzième  jour),  les  blocs  de  myéline  étaient,  au  con- 
traire, très  reconnaissables  et  mêlés  de  globules  graisseux.  Pas  d'apparence 
de  cylindraxe.  Ces  lésions  se  poursuivaient  depuis  le  point  lésé  par  le  forceps 
jusqu'aux  ramifications  des  muscles  faciaux  ;  ces  muscles  étaient  grêles  et  en 
voie  d'atrophie. 

(1)  Thèse  de  Strasbourg,  1866. 

(2)  Archives  de  Tocologie,  1876. 
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On  comprend  très  bien,  en  présence  de  pareilles  lésions,  que  la.  guérison  soit 
parfois  impossible  (un  cas  de  Duchenne). 

Symptômes.  —  Dès  la  naissance,  dès  les  premiers  cris  poussés  par  l'enfant, 
on  est  frappé  de  l'asymétrie  de  sa  face  ;  la  bouche  est  tordue  du  côté  sain,  les 
paupières  restent  ouvertes  du  côté  malade,  l'aile  du  nez  est  moins  dilatée  et 
moins  mobile.  La  langue  et  la  luette  ne  sont  pas  déviées,  car  les  filets  nerveux 
qui  se  rendent  à  ces  organes  ne  sont  pas  intéressés.  La  branche  du  forceps 
n'atteint  le  nerf  facial  qu'après  sa  sortie  du  trou  stylo-mastoïdien,  quelque- 
fois même  assez  loin  de  ce  trou,  de  sorte  que  la  paralysie  peut  être  partielle 
(facial  supérieur,  facial  inférieur).  Quand  les  branches  supérieures  du  facial 
sont  comprimées,  les  paupières  restent  ouvertes,  mais  la  bouche  n'est  pas 
déviée.  L'inverse  se  produit  quand  le  facial  inférieur  est  paralysé.  Outre  la 
limitation,  on  note  des  degrés  dans  la  paralysie,  degrés  qui  varient  avec 
l'intensité  de  la  compression.  Le  forceps  n'a  pas  laissé  de  trace,  ou  bien  il  y  a 
une  ecchymose,  voire  une  plaie  cutanée  qui  attire  l'attention.  La  contractihté 
faradique  est  abolie,  la  sensibilité  cutanée  intacte.  Au  bout  de  quelques  jours, 
les  symptômes  révélateurs  de  la  paralysie  s'atténuent,  et  la  guérison  s'ob- 
tient rapidement. 

Dans  quelques  cas,  cependant,  la  déviation  des  traits  persiste  plusieurs 
semaines  et  plusieurs  mois,  et  l'on  peut  craindre,  quand  le  traumatisme  a  été 
violent,  l'incurabilité  absolue.  Le  pronostic  est  généralement  bénin  et  la 
guérison  rapide  presque  certaine.  En  attendant,  l'enfant  ne  saurait  téter 
qu'imparfaitement,  et  sa  nutrition  peut  en  souffrir. 

Le  pronostic  de  la  paralysie  de  la  seconde  enfance  varie  suivant  la  cause  ; 
si  elle  est  due  à  la  carie  du  rocher,  elle  est  définitive. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  ordinairement  facile,  non  seulement  par  les 
traits  principaux  de  la  paralysie  et  la  participation  de  l'orbiculaire  des  pau- 
pières qui  permettent  d'éliminer  l'origine  centrale,  mais  encore  par  les 
commémoratifs  qui  nous  renseignent  sur  le  rôle  joué  par  le  forceps.  Quand 
le  facial  inférieur  a  été  seul  touché,  ou  bien  quand  le  forceps  n'a  pas  été 
apphqué,  il  est  permis  d'hésiter.  Mais  ces  cas  sont  exceptionnels  et  ne 
méritent  pas  de  nous  arrêter. 

Traitement.  —  Quelques  soins  hygiéniques  sont  de  rigueur.  On  évitera  de 
serrer  le  cou  ou  la  tête  de  l'enfant,  on  le  mettra  à  l'abri  d'un  jour  trop  cru, 
'  à  cause  de  la  paralysie  orbiculaire.  S'il  ne  peut  téter,  on  fera  couler,  par  des 
pressions,  le  lait  dans  sa  bouche,  ou  on  lui  donnera  ce  lait  à  la  cuiller.  On  sera 
autorisé,  dans  les  cas  graves,  à  faradiser  et  même  à  galvaniser  le  nerf  ;  mais 
on  agira  avec  beaucoup  de  discrétion,  à  cause  de  l'âge  et  de  la  faiblesse  du 
sujet.  Pour  ce  qui  est  de  la  paralysie  faciale  de  la  seconde  enfance,  on  la  trai- 
tera comme  celle  de  l'âge  adulte. 
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Outre  la  paralysie  faciale  des  nouveau-nés  due  à  la  compression  du  nerf 
par  une  branche  de  forceps,  il  existe  une  paralysie  intra-utérine,  congénitale, 
dont  on  connaît  actuellement  24  ou  25  cas.  Henoch  [Leç.  Clin.,  p.  181  de  la 
trad.  française,  1885)  cite  un  cas  de  paralysie  faciale  gauche  chez  un  garçon 
de  dix  ans.  Heubner  [Charité- A nnalet).,  25®  année)  en  rapporte  un  autre  cas 
suivi  d'autopsie  :  paralysie  faciale  gauche  complète,  paralysie  légère  du 
facial  droit,  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  ;  à  l'autopsie,  absence  des 
noyaux  de  la  troisième  paire  des  deux  côtés,  atrophie  notable  du  noyau  du 
facial  gauche,  atrophie  légère  du  facial  droit.  Hoppe-Seiler  en  a  vu  un  troi- 
sième cas.  Le  D'^  Cabannes  [Rev.  Neur.,  30  nov.  1900)  a  réuni  17  cas  de  para- 
lysie faciale  congénitale,  bilatérale,  unilatérale,  isolée,  accompagnée  d'oph- 
talmoplégie  ou  de  malformations  diverses. 

Le  Dr  Lagrange  [Bull.  MécL,  12  juin  1901),  sous  le  nom  d'ophtalmoplégie 
congénitale,  a  rapporté  un  cas  fort  net  de  paralysie  faciale  gauche  avec  para- 
lysie des  droits  externes  (fille  de  trois  ans  et  demi). 

Marfan  et  Armand-Delille  [Soc.  Méd.  des  Hop. ,26  juillet  1901)  ont  constaté 
une  paralysie  faciale  droite  congénitale  avec  agénésie  des  diverses  parties 
constituantes  de  l'oreille  chez  une  fillette  de  trois  mois  et  demi.  A  l'autopsie, 
le  tronc  facial  manquait  dans  son  trajet  pétreux  et  extra-pétreux.  Le  noyau 
du  facial  était  atrophié.  Le  D^  Comby  [Soc.  Méd.  des  Hop. ,27  juillet  1901) 
a  rapporté  3  nouveaux  cas  de  paralysie  faciale  congénitale  recueillis  chez  des 
enfants  de  cinq  ans,  neuf  mois,  quelques  jours  ;  la  paralysie  portait  deux  fois 
sur  le  côté  gauche  et  une  fois  sur  le  côté  droit  ;  elle  intéressait  les  deux 
branches  du  nerf  et,  dans  un  cas,  s'était  accompagnée  de  destruction  de  la 
cornée. 

Ch.  Falloux,  dans  sa  thèse  (Paris,  18  février  1909),  rapporte  38  observa- 
tions et  divise  les  paralysies  des  nouveau-nés  en  trois  classes  :  l^  paralysies 
obstétricales  avec  apphcation  de  forceps  ;  2^  paralysies  obstétricales  sans 
application  de  forceps  (rétrécissement  du  bassin,  mauvaise  position,  violence 
des  contractions  utérines)  ;  3^  paralysies  congénitales  par  agénésie  du  rocher, 
par  lésion  du  noyau  de  la  septième  paire. 

Étiologîe.  —  Les  enfants  naissent  avec  leur  paralysie,  qu'on  note  dès  le 
premier  jour  ;  l'accouchement  a  été  naturel,  il  n'y  a  eu  aucune  intervention, 
pas  d'application  de  forceps.  L'origine  congénitale  est  évidente.  On  en  est 
réduit  à  invoquer  un  trouble  de  développement,  d'autant  plus  qu'il  existe 
parfois  d'autres  malformations,  h^ agénésie  s'applique  à  un  certain  nombre  de 
cas.  Parfois  on  a  pu  incriminer  la  syphilis,  la  méningite,  l'encéphalite,  un 
processus  inflammatoire  attaquant  le  noyau  du  facial  [paralysie  nucléaire)  et 
pouvant  s'étendre  aux  noyaux  voisins  (ophtalmoplégie).  Peut-être  même  un 
arrêt  de  développement  du  rocher  ou  une  ostéite  pourrait-elle  empêcher  la 
formation  des  nerfs  et  des  diverses  parties  de  l'oreille.  Dans  un  cas,  l'influence 
familiale  a  été  relevée  (deux  frères). 
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Anatomie  pathologique.  —  La  maladie,  si  elle  est  incurable,  n'est  pas  mor- 
telle, et  on  n'a  eu  que  très  rarement  l'occasion  de  faire  des  autopsies.  Les 
lésions  le  plus  souvent  rencontrées  sont  des  lésions  nucléaires  :  absence  du 
noyau  du  facial  ou  atrophie  plus  ou  moins  complète  de  ce  noyau.  Si  la  para- 
lysie est  unilatérale,  la  lésion  ne  porte  que  sur  le  noyau  du  côté  atteint  ;  si 
elle  est  bilatérale  (diplégie  faciale),  l'atrophie  porte  sur  les  deux  noyaux,  et, 
quand  il  y  a  inégalité  dans  l'intensité  ou  l'étendue  des  paralysies,  on  constate 
que  la  destruction  nucléaire  est  proportionnelle  à  cette  intensité  et  à  cette 
étendue.  Le  tronc  du  nerf  facial  peut  être  aminci,  atrophié,  ou  manque  tota- 
lement, comme  dans  le  cas  de  Marfan  où  il  semble  que  l'agénésie  fût  d'origine 
périphérique.  Enfm  on  trouve,  dans  les  cas  d'ophtalmoplégie,  une  atrophie 
portant  sur  les  noyaux  des  moteurs  oculaires  externes  ou  du  moteur  oculaire 
commun. 

Symptômes.  —  L'enfant,  né  à  terme  le  plus  souvent,  et  sans  difficulté 
obstétricale  quelconque,  arrive  au  monde  avec  les  traits  distordus.  L'asy- 
métrie est  surtout  accusée  au  moment  des  cris.  Il  y  a  inocclusion  plus  ou 
moins  complète  de  l'œil  du  côté  malade  ;  il  est  évident  que  la  paralysie  inté- 
resse à  la  fois  les  deux  branches  du  nerf  facial.  Quelquefois  cependant  le 
facial  inférieur  seul  est  pris,  ou  il  l'est  d'une  façon  prédominante  (paralysie 
partielle).  Quand  la  paralysie  est  double  (diplégie  faciale  congénitale)  et 
totale,  le  masque  est  sans  ride,  la  physionomie  sans  expression,  quoique 
symétrique  ;  les  yeux  sont  mi-clos.  La  succion  est  rendue  difficile  ou  impos- 
sible, et  bien  souvent  les  enfants  ne  peuvent  prendre  le  lait  qu'au  biberon  ou 
à  la  cuiller.  Plus  tard,  ils  parlent  difficilement  et  prononcent  mal  les  labiales. 

Parfois  les  muscles  du  menton  et  de  la  lèvre  inférieure  sont  respectés. 
Pupilles  normales.  Les  troubles  de  la  motilité  des  yeux  ne  sont  pas  rares  : 
strabisme  convergent,  ophtalmoplégie.  Abolition  de  la  contractilité  fara- 
•dique  et  galvanique,  pas  de  réaction  de  dégénérescence.  La  cornée  peut  être 
ulcérée,  et  la  vue  du  côté  paralysé  est  parfois  très  compromise. 

Pronostic.  —  La  maladie  est  incurable,  l'électrisation  n'amène  aucun 
résultat.  Cependant  il  y  a  des  cas  bénins,  n'entraînant  qu'une  faible  déviation, 
ne  compromettant  pas  la  nutrition  de  l'œil.  D'autres  fois  il  y  a  de  l'épiphora, 
de  la  kératite,  et  l'œil  est  perdu. 

Le  pronostic  est  assombri  par  la  coexistence  de  l'ophtalmoplégie  et  d'autres 
malformations  (agénésie  de  l'oreille). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  repose  non  seulement  sur  les  caractères  de  la 
paralysie,  mais  encore  sur  les  commémoratifs.  Il  est  aisé  de  reconnaître  une 
paralysie  faciale.  On  pourra  affirmer  son  origine  congénitale  quand  on  saura 
que  l'accouchement  a  été  naturel  et  sans  intervention,  quand  l'enfant  ne 
présentera  sur  la  face  et  la  tête  aucune  trace  de  traumatisme.  L'impuissance 
de  l'électrisation  viendra  confirmer  le  diagnostic. 

Traitement.  —  Rien  à  faire  ou  à  peu  près  ;  on  se  bornera  à  mettre  l'enfant 
dans  les  meilleures  conditions  hygiéniques,  à  le  nourrir  au  lait  stérilisé,  s'il  ne 
peut  prendre  le  sein. 
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4.—  PARALYSIE    DES    MEMBRES   SUPÉRIEURS.  —  PARALYSIE 

RADICULAIRE  OBSTÉTRICALE 


La  paralysie  obstétricale  du  membre  supérieur  a  été  décrite  par  Du- 
chenne  (1),  puis  par  Nadaud  (2),  Erb  (3),  Roulland  (4),  Comby  (5). 

Étiologie.  • —  Jacquemier,  Polaillon,  ont  vu  la  paralysie  brachiale  survenir 
spontanément,  sans  version  ni  forceps,  et,  dans  ces  cas  très  rares,  la  guérison 
fut  rapide  et  complète.  Les  paralysies  brachiales  sont  ordinairement  pro- 
voquées :  1^  par  le  forceps  (Smellie,  Danyau,  Guéniot,  Blot,  Depaul)  ;  2^  par 
des  manœuvres  dont  l'action  a  été  excellemment  appréciée  par  Duchenne. 
Dans  les  manœuvres  obstétricales,  le  dégagement  des  bras  de  l'enfant  pré- 
sente quelquefois  de  grandes  difficultés,  surtout  lorsqu'il  est  extrait  par  les 
membres  inférieurs,  après  la  version  ou  dans  la  présentation  du  siège,  ou 
bien  si  l'accoucheur  est  forcé,  pour  extraire  le  corps  après  la  sortie  de  la  tête, 
d'exercer  de  fortes  tractions  à  l'aide  d'un  doigt  introduit,  en  forme  de  crochet, 
sous  l'une  des  aisselles.  Alors  il  peut  arriver,  même  aux  plus  habiles,  qu'un 
plus  ou  moins  grand  nombre  de  muscles  moteurs  de  ces  membres  soient 
paralysés  et  consécutivement  atrophiés,  à  des  degrés  divers,  par  le  fait  de 
l'élongation  et  quelquefois  peut-être  de  la  compression  des  nerfs  ou  du  plexus 
brachial.  Les  trois  cas  que  j'ai  observés  cadrent  bien  avec  l'explication  fournie 
par  Duchenne.  Les  deux  premiers  avaient  succédé  à  une  version  laborieuse,  le 
troisième  résultait  d'une  présentation  du  siège  chez  une  femme  à  bassin 
étroit.  Dans  ces  trois  cas,  des  tractions  énergiques  faites  par  la  sage-femme 
avaient  lésé  le  plexus  brachial. 

Roulland  a  cherché  à  éclairer  la  pathogénie  de  toutes  ces  paralysies  obsté- 
tricales :  1^  Dans  les  cas  (exceptionnels)  de  paralysie  spontanée,  les  épaules 
du  fœtus  sont  trop  volumineuses  :  13  centimètres  de  diamètre  bis-acromial. 
Au  moment  du  passage,  les  clavicules  sont  repoussées  l'une  vers  l'autre,  elles 
se  rapprochent  du  rachis  et  compriment  les  cinquième  et  sixième- nerfs  cer- 
vicaux (au  point  d'Erb).  Chez  l'adulte,  une  chute  sur  l'épaule  peut  avoir  le 
même  effet.  —  2^  Dans  le  cas  de  forceps,  le  plexus  brachial  peut  être  directe- 
ment contusionné  par  les  branches  de  l'instrument.  —  3°  Quand  on  apphque 
un  crochet  ou  le  doigt  dans  l'aisselle  pour  dégager  les  épaules,  la  clavicule  est 
remontée  vers  le  cou,  et  les  nerfs  cervicaux  sont  comprimés.  —  4^  Quand  il 
y  a  des  circulaires  du  cordon  autour  du  cou,  la  compression  du  plexus  peut 
encore  en  résulter.  L'action  est  comparable  à  celle  de  la  courroie,  qui,  chez 
un  porteur  de  pianos,  amena  la  paralysie  radiculaire  (Bernhardt).  —  5°  L'ap- 
plication des  doigts  en  fourche  sur  la  nuque  peut  réaliser  la  paralysie  par  la 

(1)  Traité  d'éledrisalion  localisée,  5®  édit.,  1872. 

(2)  Thèse  de  Paris,  1872. 

(3)  Congrès  des  naîaralisles  allemands,  Heidelberg,  1874. 

(4)  Thèse  de  Paris,  1877. 

(5)  Sociéjté  médicale  des  hôpitaux,  22  janvier  1891. 
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compression  directe  du  point  d'Erb. —  6^  La  pesée  sur  les  épaules,  la  traction 
directe  sur  les  bras,  produisent  un  tiraillement  du  plexus. 

Ânatomîe  pathologique.  —  Il  est  rare  qu'on  soit  appelé  à  faire  la  vérification 
anatomique  ;  dans  un  cas  de  Danyau  (application  de  forceps  ayant  laissé  une 
escarre  près  du  bord  externe  du  trapèze),  l'enfant  mourut  au  bout  de  huit 
jours.  La  dissection  montra  un  peu  de  sang  autour  du  plexus  brachial  et 
l'injection  des  nerfs  de  ce  plexus.  Il  n'est  pas  douteux  qu'on  ne  trouve,  dans 
certains  cas,  l'écrasement,  la  dilacération,  et,  plus  tard,  la  dégénérescence 
wallérienne,  dans  la  partie  périphérique  des  nerfs  lésés. 

Symptômes.  —  La  paralysie  brachiale  est  ordinairement  unilatérale  ;  elle 
peut  aussi  être  double,  comme  dans  ma  troisième  observation.  Dans  les 
premiers  jours  qui  suivent  la  naissance,  on  constate  que  l'enfant  laisse 
pendre  inerte  un  bras,  sans  exécuter  les  mouvements  de  son  similaire.  Vient- 
on  à  soulever  ce  membre,  il  retombe  de  tout  son  poids,  il  est  paralysé.  La 
sensibilité  cutanée  persiste  ;  la  contractilité  faradique  est  conservée  ou  abolie 
suivant  le  degré  de  la  paralysie.  Quand  elle  est  abolie,  c'est  un  mauvais  signe, 
qui  fait  craindre  à  juste  titre  la  persistance  et  l'incurabilité. 

S'il  est  vrai  que  la  plupart  de  ces  paralysies  radiculaires  guérissent,  et 
dans  un  délai  relativement  court,  il  n'est  pas  moins  certain  qu'un  bon  nombre 
d'enfants  conservent  leur  paralysie,  qui  ne  tarde  pas  à  se  compliquer  d'atro- 
phie musculaire.  Sur  quatre  enfants  qu'il  avait  été  appelé  à  traiter,  Duchenne 
remarqua  que  la  paralysie  portait  sur  certains  muscles  à  l'exclusion  des 
autres  :  le  deltoïde,  le  sous-épineux,  le  biceps  et  le  brachial  antérieur  étaient 
seuls  paralysés.  De  cette  localisation  de  la  paralysie  aux  muscles  précités 
résulte  une  attitude  spéciale  :  le  membre  supérieur  est  abaissé,  appliqué 
contre  le  tronc  ;  le  bras  est  dans  la  rotation  en  dedans,  l'avant-bras  étendu 
sur  le  bras,  les  doigts  sont  fléchis  sur  la  main,  qui  est  en  pronation  (griffe). 
Erb  a  expliqué  la  répartition  de  la  paralysie  ;  il  a  montré  que  ces  paralysies, 
dont  il  avait  observé  plusieurs  cas  chez  les  adultes  et  qu'on  désigne  sous  le 
nom  de  paralysies  radiculaires,  étaient  dues  à  la  lésion  des  nerfs  du  plexus 
brachial,  au  niveau  des  scalènes,  en  un  point  situé  à  2  ou  3  centimètres  au- 
dessus  de  la  clavicule,  en  dehors  du  bord  postérieur  du  sterno-mastoïdien, 
près  du  tubercule  antérieur  de  l'apophyse  transverse  de  la  sixième  vertèbre 
cervicale.  En  excitant  avec  une  électrode  fine  un  point  entre  les  deux  chefs 
des  scalènes,  répondant  à  l'émergence  des  cinquième  et  sixième  nerfs  cervi- 
caux [point  d'Erb),  on  fait  contracter  ensemble  le  deltoïde,  le  biceps,  le  coraco- 
brachial  et  les  supinateurs.  Mais  la  paralysie  peut  être  plus  étendue  comme 
dans  ma  troisième  observation,  qui  est  un  type  de  paralysie  radiculaire  totale 
et  bilatérale  ;  dans  ce  cas,  la  sensibilité  elle-même  était  abolie.  L.  Howard 
Smith  (Amer.  J.  of  Dis.  of  Ch.,  mai  1916)  a  vu  2  cas  de  paralysie  obstétricale 
limitée  au  nerf  radial  (fille  de  19  jours  remuant  la  main  gauche,  poignet 
pendant,  guérison  par  l'électricité  ;  fille  de  13  jours,  poignet  gauche  pendant). 

La  plupart  de  ces  paralysies  guérissent  sans  laisser  de  traces.  Il  est  impor- 
tant de  les  traiter  de  bonne  heure  ;  le  succès  est  souvent  à  ce  prix.  Quelques- 
unes  ne  manifestent  aucune  tendance  à  la  guérison  et  aboutissent  à  l'atro- 
phie. J'ai  revu  récemment  l'enfant  que  j'avais  soigné  pour  une  paralysie  radi- 
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culaire  double  ;  il  est  âgé  de  trois  ans,  il  n'est  en  retard  ni  pour  la  parole  ni 
pour  l'intelligence  ;  son  corps  est  bien  développé,  ses  jambes  sont  fortes  ;  mais 
ses  deux  membres  supérieurs  pendent  inertes  et  en  pronation  le  long  du  tronc 
sans  qu'il  puisse  faire  aucun  mouvement.  Privé  de  ce  balancier  naturel,  il  ne 
peut  marcher  sans  aide.  Enfin  il  a  des  troubles  vaso-moteurs  dans  le  membre 
droit  ;  sa  main  est  constamment  froide  et  violacée.  L'atrophie  est  complète 
sur  tous  les  muscles  de  l'épaule,  du  bras  et  de  l'avant-bras. 

Diagnostic.  —  Les  paralysies  obstétricales  du  membre  supérieur  se  recon- 
naissent facilement  ;  leur  début  dans  les  premiers  jours  de  la  naissance,  à  la 
suite  d'un  accouchement  plus  ou  moins  laborieux,  qui  a  nécessité  des  ma- 
nœuvres parfois  violentes,  la  localisation  de  la  paralysie  dans  certains 
muscles  toujours  les  mêmes,  l'attitude  du  membre  paralysé  permettent  de 
distinguer  la  paralysie  obstétricale  de  la  paralysie  d'origine  cérébrale  et  de  la 
paralysie  atrophique  de  l'enfance. 

La  paralysie  d'origine  centrale  n'est  que  rarement  monoplégique  ;  elle  est 
hémiplégique  et  affecte  en  même  temps  le  facial  inférieur. 

La  paralysie  atrophique  ne  survient  jamais  à  une  époque  si  voisine  de  la 
naissance  ;  elle  se  localise  très  irrégulièrement  sur  les  muscles  d'un  membre  ; 
elle  occupe  surtout  le  membre  inférieur. 

La  pseudo-paralysie  (maladie  de  Parrot)  affecte  la  même  locahsation  que 
la  paralysie  obstétricale,  mais  ne  se  montre  pas  avant  un,  deux  ou  trois  mois  ; 
elle  coïncide  avec  des  syphihdes  et  trouve  son  explication  dans  une  lésion 
osseuse  (crépitation,  hyperostose).  Restent  les  paralysies  qui  accompagnent 
les  luxations  et  fractures  obstétricales  de  l'humérus  ;  on  les  reconnaîtra 
par  l'examen  attentif  de  l'épaule  et  du  bras. 

Traitement.  —  Outre  les  bains  salés,  les  frictions  stimulantes  qu'on  peut 
prescrire  à  tout  hasard,  on  insistera  surtout  sur  l'électrisation  précoce  des 
muscles  paralysés.  Les  chances  de  guérison  sont  d'autant  plus  grandes  que  le 
traitement  se  fait  moins  attendre.  La  faradisation  a  donné  des  succès  à 
Duchenne.  Récemment  on  a  préconisé  les  courants  continus  (10  à  20  milli- 
ampères),  le  pôle  positif  au-dessus  du  point  d'Erb,  le  négatif  sur  les  muscles 
paralysés.  On  ne  se  découragera  pas,  on  multipliera  les  séances. 


5.—  PARALYSIE  DOULOUREUSE  DES  JEUNES  ENFANTS 

Un  enfant  qui  marche  aux  côtés  d'une  personne  plus  âgée,  tenu  par  la 
main,  fait  un  faux  pas  ;  il  va  tomber  si  on  ne  le  retient  vivement  en  tirant  le 
bras  de  bas  en  haut.  Si  ce  mouvement  de  traction  a  été  trop  violent,  trop 
brutal,  l'enfant  souffre,  crie,  et  son  membre  retombe  inerte. 

La  paralysie  qui  résulte  de  ce  traumatisme  est  en  général  passagère,  et,  au 
bout  de  huit  à  dix  jours,  elle  disparaît.  Chassaignac  (1856)  avait  signalé  cette 
paralysie  accidentelle  du  membre  supérieur  sous  le  nom  de  torpeur  doulou- 
reuse. Brunon  y  est  revenu  plus  récemment  et  a  cité  des  observations  per- 
sonnelles fort  intéressantes  (1893-1895). 
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La  paralysie  a  cela  de  particulier  qu'elle  succède  immédiatement  au  trau- 
matisme ;  d'abord  complète,  elle  disparaît  ensuite  peu  à  peu.  Elle  est  dou- 
loureuse, et  l'enfant  garde  l'immobilité  pour  éviter  la  douleur  ;  si  on  le  pince, 
il  remue  son  membre.  L'examen  le  plus  minutieux  du  bras  et  de  l'avant-bras 
ne  révèle  aucune  déformation,  pas  même  une  ecchymose.  L'attitude  du 
membre  malade  est  la  même  que  dans  la  paralysie  obstétricale  :  le  bras  pend 
le  long  du  corps,  l'avant-bras  en  pronation.  Quand  il  y  a  fracture,  luxation, 
entorse,  la  cause  de  l'impotence  saute  aux  yeux  ;  s'il  n'y  a  rien  de  tout  cela, 
on  en  est  réduit  à  invoquer  un  tiraillement  du  plexus  brachial  ou  une  para- 
lysie par  inhibition.  A.  Broca,  qui  désigne  cette  affection  sous  le  nom  de  pro- 
naiion  douloureuse  des  jeunes  enfants  (1905,  Leçons  Cliniques  de  Chirurgie 
infantile),  affirme  avoir  toujours  trouvé  une  lésion  ostéo-articulaire  expli- 
quant l'impotence  du  membre  tiraillé  ;  il  repousse  donc  la  paralysie  par 
inhibition  de  Brunon,  comme  la  paralysie  par  traction  du  plexus  brachial 
de  Bézy.  C'est  au  niveau  du  coude  que  siège  la  lésion  :  subluxation  de  la  tête 
radiale.  En  ramenant  l'avant-bras  dans  la  supination  et  la  flexion,  on  guérit 
instantanément  la  paralysie.  Grisel  [Le  Monde  Médical,  1909)  confirme 
cette  pathogénie  par  des  faits  nouveaux  et  probants. 

Quand  on  se  trouve  en  présence  d'un  enfant  atteint  de  monoplégie  bra- 
chiale, on  doit  donc  rechercher  s'il  y  a  luxation  ou  fracture,  luxation  de  la 
tête  du  radius,  fracture  sous-périostée.  Le  pronostic  est  bénin,  et  la  guérison 
survient  en  quelques  jours. 

On  mettra  le  bras  en  écharpe,  après  avoir  tenté  la  manoeuvre  de  Broca,  se 
contentant  de  cette  immobilisation  imparfaite.  Si  les  accidents  persistent, 
on  fera  des  frictions,  massages,  électrisations. 


6.  —  ZONA.  —  HERPES  ZOSTER 

Le  zona  est  une  névrite  spéciale,  essentiellement  caractérisée  par  l'apparition 
de  placards  herpétiformes  sur  le  trajet  des  nerfs  sensitifs  ou  mixtes.  L'unila- 
téralité  de  l'éruption,  l'absence  de  récidive,  font  du  zona  une  affection  propre 
et  le  rapprochent  des  maladies  infectieuses  (fièvre  zostérienne  de  Landouzy). 

Étiologie.  —  Le  zona  est  une  maladie  relativement  rare,  à  tous  les  âges  de 
la  vie  ;  mais  il  n'est  pas  plus  rare  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes.  D'après 
les  observations  que  j'ai  recueillies  au  dispensaire  de  la  Villette,  on  rencontre, 
en  moyenne,  1  zona  sur  1 .000  consultants  pris  au  hasard.  Le  zona  m'a  paru  plus 
fréquent  pendant  la  saison  chaude  (été)  que  pendant  la  saison  froide  (hiver) . 
Sur  60  cas  qui  me  sont  personnels,  je  trouve  25  garçons  pour  35  filles.  Quant  à 
l'âge,  le  plus  jeune  de  mes  sujets  avait  huit  mois  ;  je  n'ai  vu  que  5  cas  au- 
dessous  de  deux  ans  et  55  au-dessus  de  cet  âge.  L'âge  de  dix  ans  a  fourni  9  cas. 

Plauchu  et  R.  Rendu  {Soc.  des  Se.  Médicales  de  Lyon,  6  avril  1910)  ont 
signalé  un  zona  thoracique  droit  chez  un  prématuré  âgé  de  deux  mois. 

Parmi  les  causes  provocatrices  du  zona,  je  citerai  le  traumatisme  :  un 
garçon  de  douze  ans  et  demi,  ayant  été  mordu  au  bras  droit  par  un  cheval,  a 
présenté,  trois  semaines  après,  un  zona  de  ce  bras  ;  un  autre,  âgé  de  dix  ans,  a 
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présenté  un  zona  de  l'épaule  huit  jours  après  l'opération  de  la  vaccine.  Ra- 
chmaninow  [Arch.  fur  Kind.,  1907),  chez  une  fille  de  quatre  ans  et  demi,  a  vu 
un  zona  ophtalmique  gauche  se  déclarer  quelques  jours  après  un  coup  de 
bâton  sur  la  tête.  G.  Schreiber  {Arch.  deMéd.  des  Enfants,  janvier  1911)  a  vu  le 
zona  thoracique  gauche  survenir  dans  la  convalescence  d'une  pleurésie  séro- 
fibrineuse  du  même  côté  (cuti-réaction  à  la  tuberculine  positive).  Sur  60  en- 
fants atteints  de  zona,  28  étaient  bien  portants,  les  32  autres  avaient  présenté 
quelques  troubles  morbides,  tels  que  nervosisme  (10),  dyspepsie  (16),  tuber- 
culose (6).  Dreyfous  a  insisté  sur  le  nervosisme  des  sujets  ;  chez  5  fillettes, 
j'ai  relevé  l'anesthésie  du  pharynx.  Le  zona  peut  reconnaître  d'ailleurs  les 
causes  les  plus  diverses,  depuis  les  traumatismes  directs  jusqu'aux  intoxica- 
tions (oxyde  de  carbone),  en  passant  par  les  maladies  infectieuses  (rougeole, 
coqueluche).  Le  zona  est-il  transmissible  et  contagieux  ? 

Le  D^  Solon  Veras  [The  British  Journal  of  Children's  Diseuses,  août  1912) 
est  appelé  à  voir  une  fillette  de  six  ans,  le  20  mars  1912,  pour  un  zona  lombo- 
abdominal  gauche.  Une  sœur  de  trois  ans  est  prise  de  zona,  six  jours  après 
son  aînée,  avec  locahsation  identique.  Une  autre  sœur,  âgée  de  neuf  ans, 
échappe  à  la  contagion.  R.  Cruchet  [Paris  Médical,  31  déc.  1910)  a  rapporté 
un  autre  cas  de  zona  infantile  par  contagion  :  fille  de  quatre  ans  entrée 
à  l'hôpital  le  5  septembre  pour  un  zona  intercostal  gauche  ;  le  8,  un  bébé  de 
dix-huit  mois  atteint  de  bronchite  est  placé  dans  le  ht  voisin  ;  trois  jours 
après,  il  est  pris  d'un  zona  de  la  cuisse  gauche.  Déjà  Millon  [La  Médecine 
Infantile,  15  juillet  1895)  avait  observé  deux  cas  de  zona,  à  quinze  jours  de 
distance,  dans  la  même  famille  (fille  de  deux  ans,  zona  ophtalmique  ;  garçon 
de  sept  ans,  zona  lombo-abdominal). 

Tout  en  faisant  des  réserves  sur  la  nature  intime  du  zona,  on  peut  s'en 
tenir  à  la  formule  de  Bouchard  (1)  :  le  zona  est  la  manifestation  d'une  névrite 
qui  peut  être  infectieuse,  mais  également  traumatique  et  de  toute  autre 
origine.  Ce  qu'il  faut  admettre,  ce  n'est  pas  la  spécificité  du  zona,  mais  la 
spécificité  de  certaines  névrites. 

Le  zona  ne  récidive  pas  ;  une  première  atteinte  confère  l'immunité  pour  la  vie 
entière.  Cependant  on  a  cité  quelques  cas  de  récidive.  Le  D^  Charles  W.  Allen  a 
vu  une  fille  de  treize  ans  atteinte  de  zona  lombo-abdominal  en  1898  et  de 
zona  thoraco-brachial  du  même  côté  en  1899  [Médical  Record,  15  avril  1899). 

Anatomie  pathologique.  —  Anatomiquement,  les  vésico-pustules  du  zona 
ont  de  l'analogie  avec  les  pustules  varioliques  ;  les  cellules  se  multiphent 
dans  la  couche  de  Malpighi  ;  la  sérosité  se  répand  dans  un  espace  cloisonné  et 
réticulé,  elle  contient  de  nombreux  leucocytes,  des  hématies.  Pfeiffer  a 
trouvé,  dans  les  vésicules  du  zona,  comme  dans  celles  de  la  varicelle  et  de  la 
variole,  des  spores  n'ayant  aucun  caractère  spécifique.  Mais  ce  qui  est  inté- 
ressant, c'est  la  lésion  des  ganglions  rachidiens,  décrite  par  Bârensprung,  en 
1863.  Chez  un  enfant  de  vingt  mois,  tuberculeux,  mort  six  semaines  après  le 
début  d'un  zona  thoracique  droit,  il  trouva  les  ganghons  des  sixième,  sep- 
tième et  huitième  nerfs  intercostaux  tuméfiés,  injectés,  enflammés. 

(1)  Société  clinique,  IS8^, 
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L'inflammation  ne  s'étendait  pas  vers  la  moelle,  mais  vers  la  périphérie. 
Gharcot  et  Cotard  ont  retrouvé  la  même  lésion  (1865)  chez  une  femme 
atteinte  de  cancer  des  vertèbres  et  de  zona  ;  les  ganglions  étaient  malades  et 
les  nerfs,  qui  en  dérivaient,  enflammés.  La  névrite  a  été  rencontrée  depuis 
lors  par  Lesser,  Kaposi,  Pitres  et  Vaillard,  Dubler,  Leudet.  Sur  18  autop- 
sies, les  lésions  des  ganglions  spinaux  ou  du  ganghon  de  Gasser  ont  été 
trouvées  15  fois  ;  mais  elles  ont  fait  défaut  3  fois.  La  névrite,  au  contraire, 
s'est  montrée  constamment  dans  les  cas  récents.  On  peut  donc  affirmer  que 
le  substratum  anatomique  de  l'herpès  zoster  est  une  névrite  spéciale,  sinon 
spécifique,  et  souvent  une  radiculo-névrite.  Dans  quelques  cas,  la  ponction 
lombaire  a  fait  découvrir  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  une  lymphocytose 
qui  montre  que  la  lésion  radiculaire  peut  irriter  les  méninges. 

Symptômes,  —  Le  zona  est  peu  bruyant  chez  les  enfants,  et  sa  découverte 
est  souvent  l'effet  du  hasard  ;  c'est  en  déshabillant  l'enfant  qu'on  s'aperçoit 
de  l'existence  du  mal.  Parfois  il  y  a  de  légères  démangeaisons  qui  attirent 
l'attention  des  parents.  Mais  jamais  on  n'observe,  dans  l'enfance,  ces  dou- 
leurs vives,  ces  souffrances  intolérables,  qui  avaient  fait  donner  à  la  maladie 
le  nom  d'ignis  sacer.  Gependant  il  peut  y  avoir  des  prodromes,  un  peu  de 
fièvre,  de  l'embarras  gastrique,  du  malaise,  de  l'anorexie.  Ghez  un  garçon  de 
quinze  ans,  atteint  de  zona  cervical  superficiel  droit,  j'ai  noté  39°,  un  fort 
embarras  gastrique,  avec  dépression  générale  assez  accusée. 

Les  troubles  de  la  santé  générale  sont  souvent  réduits  à  leur  plus  simple 
expression  ou  manquent  totalement.  Les  symptômes  sont  purement  objec- 
tifs, et,  quand  on  a  vu  naître,  évoluer  et  disparaître  les  plaques  herpéti- 
formes,  on  connaît  toute  la  symptomatologie  du  zona  infantile.  Hardy, 
Fabre  (de  Gommentry)  avaient  été  frappés  déjà  de  l'indolence  du  zona  chez 
les  enfants.  La  douleur,  la  névralgie,  ont  complètement  manqué  chez  les 
petits  sujets  que  j'ai  observés  ;  chez  quelques-uns,  après  dix  ans  surtout, 
j'ai  bien  remarqué  des  phénomènes  douloureux,  des  sensations  de  prurit,  de 
brûlure,  mais  incomparablement  moins  durables  que  chez  les  adultes  et  chez 
les  vieillards.  U indolence  quasi  absolue^  voilà  la  caractéristique  du  zona 
infantile.  L'éruption  est  tout,  et  je  vais  l'étudier. 

Gette  éruption  procède  par  groupes  irrégulièrement  arrondis  ou  ovalaires, 
disposés  en  demi-cercle  quand  le  zona  est  thoracique,  ou  en  bandes,  en  éven- 
tail, quand  le  zona  occupe  les  membres  ou  la  face.  La  distribution  du  zona 
est  rhizomérique  ou  radiculaire,  et  non  pas  méiamérique,  comme  Brissaud 
l'a  soutenu.  G'est  la  lésion  du  ganglion,  en  effet,  qui  domine  la  pathogénie  du 
zona,  comme  l'avait  bien  vu  Bàrensprung  et  comme  Gampbell  l'a  vérifié 
dans  21  autopsies.  A  la  face,  le  zona  siège  dans  le  domaine  du  trijumeau,  le 
seul  nerf  crânien  muni  de  ganglion  ;  le  zona  ophtalmique,  qui  peut  se  com- 
pliquer de  kératite  sérieuse,  est  plus  rare  que  le  zona  thoracique.  Ghaque 
groupe  est  composé  d'une  plaque  érythémateuse  sur  laquelle  s'élèvent  des 
vésicules  herpétiformes  en  nombre  variable.  Ges  vésicules  se  touchent  sou- 
vent, se  confondent  par  leurs  bords  et  forment  des  bulles  plus  ou  moins 
grandes,  qui,  d'abord  claires,  peuvent  se  troubler,  devenir  rouges  ou  noires 
(zona  hémorragique).  L'éruption  ne  respecte  pas  d'une  façon  absolue  la 
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ligne  médiane,  le  sternum  et  la  colonne  vertébrale  ;  elle  déborde  un  peu  par- 
fois sur  !e  côté  sain.  Tantôt  les  vésicules  sont  très  discrètes,  les  placards  sont 
peu  nombreux  ou  même  uniques  ;  tantôt  ils  sont  contigus  et  forment  une 
demi-zone  sans  intervalle  de  peau  saine. 

La  pression  des  intervalles  tégumentaires  n'est  pas  douloureuse,  elle  est 
sentie  ;  je  n'ai  relevé  ni  anesthésie,  ni  hyperesthésie.  Au  bout  de  quatre  à 
cinq  jours,  l'éruption  se  dessèche,  les  vésicules  se  flétrissent  et  font  place 
à  des  croûtes.  La  dessiccation  n'est  pas  complète  en  même  temps  partout,  car 
tous  les  placards  ne  sont  pes  comtemporains.  Quand  les  croûtes  sont  tombées, 
le  zona  laisse  des  macules  pigmentaires,  quelquefois  des  taches  achromiques, 
du  vitiligo  ou  des  cicatrices.  Il  n'est  pas  rare  de  constater  l'engorgement  et 
l'endolorissement  des  ganglions  lymphatiques  du  voisinage.  Cette  adénite 
disparaît  sans  laisser  de  traces;  je  n'ai  pas  observé  de  complication  prochaine 
ou  tardive.  L'éruption  guérie,  tout  est  terminé  ;  le  retour  à  la  santé  se  fait 
d'emblée  sans  convalescence,  sans  faiblesse  ni  anémie  consécutives. 

Sur  60  cas,  le  zona  occupait  37  fois  le  côté  gauche,  22  fois  le  côté  droit,  une 
fois  les  deux  fesses  (fille  de  7  ans).  Chez  un  garçon  de  7  ans  1  /2,  j'ai  vu  un 
zona  double  croisé  :  thoracique'  gauche,  crural  postérieur  droit  {Arch.  de 
Méd.  des  Enf.,  mai  1918).  Le  zona  thoracique  s'est  montré  dans  près  de  la 
moitié  des  cas,  soit  26  fois  sur  60.  J'ai  vu  16  fois  le  zona  des  membres,  8  fois 
celui  de  la  face  et  du  cou,  7  fois  le  zona  abdominal.  Deux  fois,  j'ai  vu  une 
conjonctivite  accompagner  le  zona  du  même  côté  que  l'éruption.  Sur  8  en- 
fants atteints  de  zona,  chez  lesquels,  j'ai  recherché  la  réaction  de  Pirquet,  j'ai 
trouvé  5  foi?  la  réaction  positive. 

La  ponction  lombaire,  dans  le  zona  (surtout  intercostal)  a  montré  une 
lymphocytose  assez  accusée.  J.  Bonaba  et  M.  Valebrega  [Arch.  Lai.  Amer, 
de  Ped.,  nov.-déc.  1916),  sur  4  cas,  trouvent  de  2  lymphocytes  (minimum) 
à  159  (maximum).  Cette  lymphocyptose  disparaît  vite.  Dans  notre  cas  de 
zona  croisé,  M^i^  Condat  a  trouvé  6,2  lymphocytes  le  11^  jour  et  2,6  le  20^.. 

Le  pronostic  du  zona  infantile  est  des  plus  bénins  ;  la  maladie  n'ouvre  la 
porte  qu'à  de  légères  complications  inflammatoires  (lymphangite,  abcès). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  facile  ;  la  topographie  de  l'éruption,  la 
répartition  des  groupes  herpétiques  en  demi-ceinture  ou  en  traînées  longitu- 
dinales, sur  le  trajet  des  nerfs,  font  immédiatement  songer  au  zona.  Si  l'érup- 
tion siège  à  la  face,  l'hésitation  est  permise  ;  on  peut  alors  confondre  le  zona 
avec  l'herpès  fébrile.  Celui-ci  siège  autour  de  la  bouche,  mais  il  peut  aussi 
répandre  ses  groupes  vésiculeux  sur  les  joues,  le  front,  les  oreilles,  le  menton. 

11  coïncide  souvent  avec  l'herpès  buccal  et  guttural.  J'ai  vu  un  herpès  de 
la  joue  gauche  chez  une  fille  de  treize  ans  :  placard  unique  de  vingt  éléments 
environ  sur  une  base  rouge  ;  cet  herpès  apyrétique  était  récidivant.  On  tien- 
dra compte  de  la  fièvre,  intense  dans  l'herpès,  presque  nulle  dans  le  zona. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  des  plus  simples  ;  il  consiste  à  protéger 
l'éruption  contre  les  mains  de  l'enfant,  trop  porté  à  se  gratter  et  à  déchirer 
les  vésicules.  On  saupoudrera  le  zona  avec  parties  égales  d'amidon,  de  talc, 
de  lycopode  et  d'acide  borique  ;  on  appHquera  une  bonne  couche  d'ouate 
hydrophile,  et  on  ne  lèvera  le  pansement  qu'après  quatre  ou  cinq  jours. 
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IV.  -  NÉVROSES 


1.  —  CONVULSIONS.  —  ÉCLAMPSIE 


Les  convulsions,  qui  ne  sont  liées  ni  à  l'urémie,  ni  à  une  lésion  encéphalique 
forment  la  principale  névrose  des  enfants  en  bas  âge.  Cependant  l'analyse 
clinique  montre  que  l'éclampsie  n'est  qu'un  syndrome  relevant  de  causes 
diverses  et  répondant,  plus  souvent  qu'on  ne  l'a  cru,  à  une  lésion  encépha- 
lique. 

Étiologie.  —  Avant  d'énumérer  les  causes  occasionnelles  et  accidentelles 
des  convulsions  éclamptiques,  il  faut  faire  une  large  part  à  la  prédisposition 
innée  ou  acquise.  Il  y  a  des  familles  décimées  par  les  convulsions,  et  quand 
on  cherche  l'origine  de  la  maladie,  on  la  trouve  souvent  dans  une  tare  héré- 
ditaire :  épilepsie,  hystérie,  arthritisme,  alcoolisme,  vésanies.  J'ai  vu  une 
hystéro-épileptique  qui  avait  perdu  cinq  enfants  en  bas  âge  dans  les  convul- 
sions et  qui  me  présentait  un  sixième  enfant  également  atteint.  Dans  une 
autre  famille  dont  le  chef  était  mort  d'alcoolisme,  sur  quinze  enfants,  trois 
seulement  survécurent  ;  les  douze  autres  sont  morts,  en  bas  âge,  de  convul- 
sions. 

L'hérédité  neuro-pathologique,  qui  crée  la  prédisposition  à  l'éclampsie, 
domine  l'histoire  de  cette  névrose  ;  si  l'on  ne  perd  pas  de  vue  cette  notion, 
on  comprendra  bien  et  la  cause  première  des  convulsions,  et  l'avenir  réservé 
aux  enfants  qui  en  sont  atteints.  Parmi  ceux  qui  survivent,  en  effet, 
beaucoup  sont  voués  à  l'épilepsie,  à  l'hystérie,  à  l'aliénation  mentale. 
L'enfant,  en  dehors  de  toute  influence  héréditaire,  est  d'ailleurs  prédisposé 
aux  convulsions  par  le  seul  fait  de  l'excitabilité  nerveuse  qui  appartient  à 
son  âge.  Chez  les  sujets  prédisposés,  la  moindre  cause  peut  être  suivie  de 
convulsions,  et  cet  état  de  convulsionnahilité  avait  été  déjà  souligné  par 
Baumes. 

L'âge  propice  aux  convulsions  est  la  première  année  de  la  vie  ;  après 
deux  ans,  les  convulsions  deviennent  rares. 

On  a  fait  jouer  à  la  dentition  un  très  grand  rôle  dans  la  pathogénie  des 
convulsions,  et  l'on  a  admis  que  toute  irritation  du  tube  digestif  pouvait  se 
traduire  par  des  convulsions  réflexes  chez  les  sujets  prédisposés.  Cela  est 
vrai  en  principe  et  d'une^façon  générale  ;  les  convulsions  sont  très  communes 
chez  les  enfants  atteints  d'entérite,  de  diarrhée,  de  vomissements,  de  dila- 
tation de  l'estomac,  chez  ceux  qui  sont  nourris  au  biberon  ;  elles  peuvent 
même  se  rencontrer  chez  les  enfants  au  sein,  quand  la  nourrice  abuse  des 
spiritueux.  Mais,  pour  le  cas  particuher  de  la  dentition,  je  fais  les  plus 
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expresses  réserves  ;  les  convulsions  frappent  la  plupart  des  sujets  avant  la 
première  dentition,  avant  six  mois  ;  le  travail  de  la  dentition  est  physiolo- 
gique et  n'entraîne  qu'exceptionnellement  de  légers  accidents  ;  pour  ma 
part,  je  n'ai  jamais  vu  de  convulsions  attribuables  à  la  dentition  ;  et,  chez 
tous  les  enfants  éclamptiques  dont  la  dentition  était  incriminée  par  l'entou- 
rage, j'ai  ordinairement  pu  trouver  une  autre  cause  plus  vraisemblable 
(indigestion,  gastro-entérite, choléra  infantile).  J'admets  cependant  la  possi- 
bilité des  convulsions  dentaires  chez  des  enfants  prédisposés  par  l'héré- 
dité nerveuse.  Chez  les  enfants  de  cette  catégorie,  toute  cause  d'excitation, 
même  minime,  un  traumatisme,  une  contrariété,  peut  aboutir  aux  convul- 
sions. 

Les  maladies  aiguës  (fièvres  éruptives,  pneumonie,  méningite  cérébro- 
spinale, poliomyélite)  peuvent  s'annoncer  par  des  convulsions.  La  grippe 
surtout  expose  grandement  aux  convulsions.  Le  sexe  des  sujets  n'a  pas  d'in- 
fluence et,  en  réalité,  à  l'âge  de  l'éclampsie  infantile,  il  n'y  a  pas  encore  de 
sexe.  Les  enfants  affaiblis,  nés  avant  terme,  les  avortons,  sont  prédisposés 
aux  convulsions.  Toutes  les  causes  qui  entraînent  la  débilité  et  la  cachexie 
(syphilis,  athrepsie)  sont  de  nature  à  provoquer  les  convulsions. 

Le  rachitisme  est  invoqué  fréquemment  par  les  auteurs  ;  Henoch  lui 
attribue  la  plupart  des  convulsions  ;  Gee  trouve  56  rachitiques  sur  65  éclamp- 
tiques (1).  La  proportion  me  paraît  forte,  quoique  la  relation  du  rachitisme 
ou  plutôt  des  troubles  digestifs  qui  l'accompagnent  avec  les  convulsions  ne 
m'ait  pas  échappé.  Quant  à  Voccipul  mou  ou  craniotabes,  je  l'ai  observé 
maintes  fois  chez  des  enfants  qui  n'avaient  pas  de  convulsions,  et  inverse- 
ment. Il  ne  joue  aucun  rôle  pathogénique. 

Si,  chez  certains  enfants,  une  émotion  vive,  la  peur,  la  colère,  peuvent  être 
suivies  de  convulsions,  il  faut  bien  reconnaître  que  les  convulsions  réflexes 
ont  pour  point  de  départ  une  excitation  périphérique  plus  souvent  qu'une 
excitation  cérébrale.  C'est  ainsi  qu'on  a  pu  accuser  une  brûlure,  une  piqûre 
d'épingle,  un  vésicatoire,  un  sinapisme  ;  du  côté  des  muqueuses,  on  a  vu  les 
calculs  rénaux,  la  rétention  d'urine,  le  phimosis,  les  polypes  du  rectum,  l'in- 
vagination intestinale,  les  vers  intestinaux,  les  corps  étrangers  des  voies 
digestives,  des  oreilles,  entraîner  des  convulsions.  A  signaler  aussi  l'étrangle- 
ment du  testicule  dans  l'anneau.  Une  intoxication  (vapeurs  de  charbon) 
peut  donner  des  convulsions  (D'Espine). 

Dans  les  maladies  du  tube  digestif  (constipation,  diarrhée,  dilatation  de 
l'estomac),  les  convulsions  ne  sont  pas  habituellement  réflexes  ;  elles  sem- 
blent résulter  d'une  auto-intoxication,  d'un  empoisonnement.  Cette  exphca- 
tion  se  présente  également  pour  les  convulsions  des  maladies  infectieuses. 
L'asphyxie,  au  contraire,  nous  rend  compte  des  convulsions  de  la  coque- 
luche, de  la  broncho-pneumonie,  du  croup.  Pour  Mya  {La  Pediairia,  20  jan- 
vier 1894),  l'éclampsie  serait  due  à  une  auto-intoxication  par  insuffisance  du 
foie.  Le  mal  est  dans  l'intestin,  mais  le  danger  est  au  foie.  Chez  les  nourris- 
sons, l'invasion  d'une  maladie  aiguë  (pneumonie,  fièvre  éruptive,  grippe)  est 

(1)  Sl.-Barlh.  Hosp.  Rep.,  1867. 
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assez  souvent  marquée  par  des  convulsions  ;  l'hyperthermie,  quelle  qu'en 
soit  la  cause,  est  de  nature  à  provoquer  des  convulsions.  Si  je  voulais  passer 
en  revue  toutes  les  causes  susceptibles  de  donner  des  convulsions  aux  enfants, 
je  signalerais  les  hémorragies  abondantes,  l'urémie  scarlatineuse,  les  mala- 
dies cérébro-spinales  (méningites,  tubercules,  hydrocéphalie,  kystes  et  abcès 
du  cerveau,  tumeurs,  hémorragies  méningées,  sclérose  cérébrale,  paralysie 
infantile,  et  surtout  encéphalite  aiguë).  L'encéphalite  aiguë  des  jeunes 
enfants  débute  le  plus  souvent  par  des  convulsions  qu'on  n'attribue  que 
rarement  à  cette  cause. 

Mais,  quelles  que  soient  la  variété  et  la  multiplicité  des  causes  de  convul- 
sions, on  peut  les  ranger  sous  trois  chefs  principaux  :  1^  idiopaihiques  ; 
2°  réflexes  ;  3°  toxiques.  Toutes  les  excitations,  pour  produire  les  convulsions, 
doivent  aboutir  au  pont  de  Varole  (centre  convulsif  de  Nothnagel)  ;  ce 
centre  est  proche  du  centre  vaso-moteur,  situé  dans  le  bulbe.  Chez  l'adulte, 
les  convulsions  vraies,  non  symptomatiques,  sont  très  rares,  parce  que  le 
pouvoir  modérateur  du  cerveau  est  prédominant  ;  chez  le  jeune  enfant,  ce 
pouvoir  modérateur  manque,  et  les  influences  convulsivantes  agissent  sans 
contrepoids. 

Symptômes.  —  Les  convulsions  surviennent  subitement,  soit  en  pleine 
santé,  soit  dans  le  cours  d'états  morbides  variés.  Tout  à  coup  les  yeux  de 
l'enfant  deviennent  fixes,  puis  se  tournent  en  haut,  à  moitié  cachés  par  les 
paupières,  qui  ne  laissent  voir  que  le  blanc  sclérotical.  Les  globes  oculaires 
sont  souvent  agités  de  mouvements  saccadés  dans  le  sens  horizontal  ou 
vertical  ;  ils  peuvent  diverger  (strabisme).  La  pupille  est  dilatée  ou  con- 
tractée. La  face,  d'abord  pâle,  devient  grimaçante  ;  les  commissures  sont 
tirées  en  dehors  et  secouées  à  chaque  instant  avec  un  bruit  particulier  pro- 
duit par  l'entrée  de  l'air  ;  une  salive  mousseuse  humecte  les  lèvres,  et,  quand 
l'enfant  a  des  dents,  cette  écume  peut  être  sanguinolente  (morsure  de  la 
langue).  Souvent  la  mâchoire  inférieure  est  contracturée  (trismus)  et  les 
dents  grincent.  La  tête  est  renversée  en  arrière,  parfois  avec  rotation  latérale  ; 
il  y  a  raideur  de  la  nuque.  Les  doigts  se  fléchissent  sur  la  main,  le  pouce  dans 
la  pronation  ;  le  poignet  passe  alternativement  de  la  pronation  à  la  supina- 
tion, et  les  avant-bras  sont  agités  de  secousses  rapides.  Les  membres  infé- 
rieurs sont  raides.  Les  mouvements  prédominent  quelquefois  d'un  côté  ; 
l'émission  involontaire  des  urines  et  des  matières  est  rare.  Cet  état  de  convul- 
sion tonique  s'accompagne  de  perte  complète  de  la  connaissance  et  de  la 
sensibilité  cutanée. 

La  face,  qui  était  pâle  au  début,  ne  tarde  pas  à  devenir  rouge,  violacée, 
imbibée  de  sueur,  par  suite  de  la  gêne  respiratoire  qu'entraîne  l'état  convulsif. 
La  tête  est  chaude,  les  extrémités  sont  froides.  La  respiration  est  bruyante  ou 
même  stertoreuse,  le  pouls  très  rapide.  Les  convulsions  peuvent  être  toniques 
ou  cloniques  ;  dans  les  grandes  attaques,  elles  commencent  par  la  tonicité 
pour  finir  par  la  clonicité.  Quand  les  convulsions  sont  partielles  et  limitées 
à  une  moitié  du  corps,  à  un  membre,  à  la  face,  aux  yeux,  il  n'y  a  ni  écume 
à  la  bouche,  ni  fatalement  perte  de  connaissance. 

Si  les  convulsions  sont  généralement  soudaines  et  imprévues,  quelques 
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auteurs,  Brachet,  Rilliet  et  Barthez,  ont  observé  parfois  des  symptômes 
prodromiques  :  insomnie  nocturne,  assoupissement  diurne,  irascibilité,  pouls 
vibrant. 

Les  convulsions  laissent  à  leur  suite  de  la  somnolence,  de  la  mydriase,deîa 
fixité  du  regard,  un  état  comateux.  S'il  persistait  une  paralysie,  on  soup- 
çonnerait quelque  lésion  des  centres  nerveux. 

La  durée  d'une  convulsion  est  courte  ;  elle  est  de  une  à  cinq  minutes,  mais 
elle  peut  se  répéter  coup  sur  coup,  à  intervalles  plus  ou  moins  longs.  Il  peut 
y  avoir  cinq,  dix,  vingt  accès  par  jour  ;  ces  accès  peuvent  être  subintrants, 
formant  un  véritable  étal  de  mal  convulsif  qui  peut  durer  plusieurs  jours.  Les 
convulsions  initiales  des  maladies  aiguës  s'ont  ordinairement  uniques.  Celles 
des  lésions  cérébrales  sont  multiples.  La  mort  peut  résulter  d'un  seul  accès  ou 
d'une  série  d'accès  ;  elle  est  à  redouter  quand  les  accès  sont  très  violents  et 
très  rapprochés. 

Diagnostic.  —  L'épilepsie  a  de  grandes  analogies  avec  l'éclampsie,  et  d'ail- 
leurs on  voit  des  enfants  qui  entrent  dans  l'épilepsie. par  cette  porte.  Cepen- 
dant, en  présence  d'un  enfant  atteint  de  convulsions,  on  n'est  pas  autorisé 
à  prononcer  d'emblée  le  mot  d'épilepsie  ;  ce  n'est  que  dans  la  seconde  enfance 
qu'on  pourra  le  faire.  On  tiendra  compte  non  seulement  de  l'âge  des  enfants, 
mais  du  retour  des  accès,  du  stertor  qui  les  accompagne,  de  la  santé  anté- 
rieure et  des  causes  provocatrices. 

En  présence  d'un  accès  convulsif,  il  n'est  pas  toujours  facile  de  remonter 
à  la  cause.  Si  l'enfant  a  moins  de  deux  ans,  s'il  n'a  ni  fièvre,  ni  albuminurie, 
s'il  entre  facilement  en  convulsion,  s'il  est  issu  de  parents  névropathes,  on 
admettra  l'existence  de  l'éclampsie  essentielle  ou  idiopathique,  liée  au  tempé- 
rament de  l'individu,  et  curable.  S'il  existe  une  cause  d'excitation  externe 
ou  interne,  un  traumatisme  cutané,  une  entérite,  des  vers  intestinaux,  on 
pourra  admettre  la  convulsion  réflexe,  et  le  diagnostic  s'affirmera  si  le  traite- 
ment de  la  cause  présumée  fait  cesser  les  convulsions.  Les  convulsions 
toxiques,  celles  qui  sont  Hées  à  un  mauvais  régime,  à  l'usage  des  aliments 
grossiers,  trop  épicés,  trop  irritants  (alcool,  café),  devront  disparaître  par  le 
retour  à  un  régime  approprié  et  par  l'antisepsie  intestinale.  On  soupçonnera 
une  lésion  encéphalique  si  les  convulsions  se  répètent,  si  elles  alternent  avec 
des  paralysies,  si  elles  s'accompagnent  de  vomissements  et  de  constipation. 
Les  convulsions  initiales  des  maladies  aiguës  se  reconnaissent  à  l'existence  de 
la  fièvre  et  à  l'apparition  prochaine  des  symptômes  de  ces  maladies  (érup- 
tions, signes  stéthoscopiques). 

Pronostic.  —  Quand  les  convulsions  sont  légères,  non  suivies  de  stertor,  on 
peut  porter  un  pronostic  favorable.  Il  n'en  est  pas  de  même  si  elles  se  répètent 
avec  intensité.  Plu»  l'enfant  est  âgé,  plus  la  signification  des  convulsions  se 
précise  ;  un  petit  enfant  entre  facilement  en  convulsion,  ;  il  faut  une  cause 
sérieuse  pour  donner  des  convulsions  dans  la  seconde  enfance.  Beaucoup 
d'enfants  meurent  de  convulsions  ;  parrrii  ceux  qui  survivent,  les  uns  gué- 
rissent complètement  et  définitivement  ;  les  autres  sont  destinés  à  l'hystérie, 
surtout  quand  ils  ont  de  mauvais  antécédents  héréditaires. 

Les  convulsions  du  début  des  maladies  aiguës  ne  sont  pas  graves  ;  elles  le 
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sont  davantage  quand  elles  surviennent  plus  tard,  car  elles  indiquent  quelque 
complication  encéphalique.  Les  convulsions  asphyxiques  du  croup,  de  la 
coqueluche,  de  la  broncho-pneumonie,  sont  très  graves.  Très  graves  aussi 
sont  leg  convulsions  symptomatiques  des  lésions  cérébrales.  L'éclampsie 
scarlatineuse  est  généralement  curable. 

Traitement.  —  Au  moment  de  l'accès,  on  desserre  les  vêtements  de  l'enfant, 
on  élève  sa  tête  et  on  donne  de  l'air.  On  cherche  à  provoquer  une  évacuation 
intestinale  par  un  lavement  au  miel,  à  l'huile,  à  la  glycérine  (une  cuillerée 
à  bouche  de  ces  substances). 

Trousseau  conseille  la  compression  des  carotides,  West  les  inhalations  de 
chloroforme.  Le  chloral,  contre-indiqué  s'il  y  a  asphyxie,  peut  être  donné, 
dans  les  autres  cas,  en  lavement  (1/2  gramme)  ou  en  potion  (20  centi- 
grammes), de  quart  d'heure  en  quart  d'heure.  On  fera  des  frictions  stimu- 
lantes, on  flagellera  les  fesses,  le  visage,  avec  l'eau  froide  ;  on  fera  respirer  un 
peu  d'ammoniaque.  Si  Fimpaludisme  est  soupçonné,  on  donnera  la  quinine  en 
lavement,  suppositoire  ou  injections  sous-cutanées  (20  centigrammes  de 
bichlorhydrate  ou  de  chlorhydro-sulfate  de  quinine).  Les  bromures  de 
sodium,  ammonium,  strontium,  seront  prescrits  à  la  dose  de  1  à  2  grammes. 

On  cherchera  à  triompher  des  causes  des  convulsions  et,  suivant  les  cas, 
on  sera  conduit  à  donner  des  vermifuges,  à  faire  la  trachéotomie,  à  purger 
l'enfant.  Pour  les  convulsions  des  fièvres,  surtout  quand  il  y  a  hyperthermie, 
on  a  conseillé  avec  raison  l'usage  des  bains  froids  ou  tièdes,  du  drap  mouillé. 
Si  l'urémie  est  en  cause,  on  appliquera  des  sangsues  ou  des  ventouses  sca- 
rifiées. Comme  antispasmodique,  le  musc  sera  essayé  (en  lavement  :  20,  30, 
60  centigrammes).  Les  inhalations  d'oxygène  trouvent  leur  indication  dans 
l'asphyxie  qui  accompagne  les  cas  intenses. 


2.—  EPILEPSIE 


L'épilepsie,  qui  n'est  pas  propre  à  l'enfance  et  qui  ne  déroule  que  plus  tard 
les  phases  de  sa  funeste  évolution,  débute  cependant  dans  le  jeune  âge,  et, 
à  ce  titre,  je  dois  l'étudier. 

Étiologie.  —  L'hérédité  neuro-pathologique,  comprise  dans  sa  plus  large 
acception,  joue  un  rôle  moindre  qu'on  ne  l'a  dit  dans  l'étiologie  de  l'épilepsie  ; 
tantôt  cette  hérédité  est  similaire,  et  l'on  voit  des  parents  épileptiques 
engendrer  des  enfants  épileptiques  (cela  est  rare)  ;  tantôt  elle  est  dissemblable 
et  l'on  retrouve,  parmi  les  ascendants  des  épileptiques,  l'hystérie,  la  migraine, 
la  chorée,  les  convulsions,  l'ahénation  mentale  ;  ailleurs,  on  a  pu  invoquer 
Talcoohsme  des  générateurs,  ou  leur  consanguinité.  Les  rapports  héréditaires 
de  l'épilepsie  avec  l'éclampsie  infantile  sont  de  toute  évidence,  et  les  fils  des 
épileptiques  meurent  souvent  de  convulsions  dans  la  première  enfance  (1). 

(1)  DÉJËRiNE,  Thèse  d'agrégation,  1866.  Pour  Déjerine,  l'hérédité  directe  ou  similaire  a 
un  rôle  moindre  que  l'hérédité  dissemblable  ou  névropathique. 
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Brown-Séquard  a  vu  des  cobayes  rendus  épileptiques  engendrer  des  cobayes 
épileptiques.  En  dehors  de  l'hérédité  neuro-pathologique,  il  faut  faire  une 
part  au  traumatisme  crânien  d'origine  obstétricale  et  à  la  malformation 
(Lasègue).  Mais  il  faut  faire  une  part  bien  plus  large  à  l'infection,  à  la 
syphilis  héréditaire,  à  l'encéphalite  aiguë  du  jeune  âge. 

L'épilepsie  débute  généralement  dans  la  seconde  enfance,  si  l'on  attend, 
pour  la  caractériser,  le  grand  mal  ;  à  cinq,  six,  sept,  huit  ans,  le  grand  mal 
n'est  pas  rare  ;  j'ai  même  vu  un  petit  garçon  de  trois  ans  qui  avait  des 
attaques  complètes.  Si  l'on  considère  certaines  convulsions  comme  les  pre- 
mières manifestations  de  l'épilepsie,  le  début  se  rapproche  alors  beaucoup  de 
la  naissance.  En  présence  d'un  enfant  éclamptique,  il  est  impossible  d'affirmer 
qu'il  guérira  complètement  et  qu'il  ne  deviendra  pas  épileptique.  Dans  la 
première  enfance,  l'épilepsie  n'est  donc  pas  suffisamment  ;  attestée  par 
l'éclampsie  ;  elle  ne  l'est  pas  davantage  par  le  tic  de  Salaam,  dont  je  parlerai 
plus  loin,  par  l'incontinence  nocturne  d'urine.  Comme  causes  provocatrices 
des  attaques  d'épilepsie,  il  faut  signaler  les  émotions  vives,  la  frayeur,  qui 
jouent  aussi  un  rôle  dans  la  chorée  et  l'hystérie. 

Anatomie  pathologique.  —  L'épilepsie  dite  essentielle,  si  l'on  en  croit  les 
recherches  de  Chaslin,  devrait  être  rayée  du  cadre  des  névroses,  car  elle  pos- 
sède une  anatomie  pathologique  entrevue  par  lui.  Les  circonvolutions  céré- 
brales seraient  atteintes  de  sclérose  névroglique  (feuillet  externe  du  blasto- 
derme), caractérisée  par  une  multiphcation  des  faisceaux  de  la  névroghe, 
sans  participation  vasculaire.  Cette  gliose,  sorte  de  malformation  congéni- 
tale, expliquerait  l'hérédité  similaire.  Mais,  outre  la  gliose  de  Chaslin,  les 
lésions  les  plus  variées  de  l'encéphale  (encéphahte  aiguë,  sclérose,  tumeur) 
peuvent  donner  naissance  à  l'épilepsie.  Plus  on  étudie  cette  maladie,  dans 
ses  origines,  dans  ses  lésions,  dans  son  évolution  chnique,  plus  on  arrive  à  la 
conviction  qu'elle  n'est  pas  une  simple  névrose,  mais  une  maladie  à  substra- 
tum  anatomique.  Très  souvent  l'épilepsie  infantile  n'est  qu'une  séquelle,  un 
rehquat  d'encéphalite  aiguë  d'origine  infectieuse. 

Symptômes.  —  Dans  la  plupart  des  cac,  les  accidents  nitiaux  et  prodro- 
miques  échappent.  Si  l'on  interroge  les  parents  avec  soin,  on  apprend  qu'il 
y  a  eu  tantôt  des  absences,  des  vertiges,  tantôt  des  convulsions  ou  des 
émissions  involontaires  et  nocturnes  d'urine.  Mais  le  pelii  mal  (vertiges, 
absences)  est  plus  difficile  à  saisir  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Enfin 
apparaît  un  jour,  chez  un  enfant  qui,  jusqu'alors,  avait  pu  passer  pour  un 
simple  nerveux,  un  agité,  un  déséquihbré,  la  grande  attaque  :  cri,  pâleur  de 
la  face,  chute,  perte  de  connaissance,  tétanisme,  clonisme,  stertor,  écume. 
Pendant  cette  attaque  (^rran^/  mal),  on  constate  l'élévation  de  la  température 
centrale  et  la  miction  involontaire.  Après  la  première  attaque,  l'enfant  peut 
rester  des  mois  et  des  années  sans  être  ref)ris  ;  puis  les  crises  se  rapprochent, 
elles  reviennent  tous  les  deux  ou  trois  mois,  tous  les  mois  et^davantage.  Dans 
l'intervalle  des  attaques,  la  santé  générale  est  bonne,  et  ce  n'est  que  tardive- 
ment qu'on  voit  l'intelhgence  s'affaisser. 

Les  enfants  épileptiques  peuvent  présenter  certains  stigmates  permanents, 
l'anesthésie  du  pharynx,  que  j'ai  relevée  chez  plusieurs  d'entre  eux.  Les  per- 
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versions  sexuelles  sont  communes  chez  eux.  Un  garçon  de  douze  ans  vu  par 
Féré  {Méd.Mod.,  4  fév.  1899),  après  des  convulsions,  des  absences,  des  crises 
d'éryihropsie,  a  présenté  un  priapisme  très  douloureux  survenant  la  nuit, 
durant  très  peu,  alternant  ou  coïncidant  avec  des  crises  épileptiques.  Ce 
priapisme  épileptique  a  cédé  devant  le  bromure. 

La  maladie  est  difficilement  curable,  et  son  pronostic  des  plus  sombres  ; 
non  seulement  les  enfants  sont  exposés  aux  traumatismes  qui  résultent  des 
chutes  inconscientes  et  fatales  de  leurs  attaques,  mais  ils  peuvent  perdre  peu 
à  peu  leurs  facultés  intellectuelles  et  devenir  idiots  ;  l'intelligence  est  d'au- 
tant plus  menacée  que  les  attaques  sont  plus  précoces.  Cependant  il  ne  faut 
pas  désespérer  de  tous  les  épileptiques.  Quelques-uns  peuvent  guérir,  surtout 
s'ils  sont  traités  de  bonne  heure. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'épilepsie  vraie  n'est  pas  toujours  facile; il 
faut  d'abord  éliminer  l'épilepsie  symptomatiqueoujacksonnienne,  l'épilepsie 
vermineuse,  l'éclampsie.  La  première  se  reconnaîtra  aux  antécédents,  à  la 
marche  des  accès  (épilepsie  partielle)  ;  la  seconde,  très  rare,  cédera  à  l'expul- 
sion des  parasites  intestinaux  ;  la  troisième,  très  commune,  appartient  à  la 
première  enfance  ;  elle  ne  s'annonce  pas  par  un  cri,  mais  il  ne  faut  pas  oublier 
qu'elle  peut  être  le  prélude  de  l'épilepsie.  Quant  à  l'hystérie  infantile,  elle 
simule  parfois  l'épilepsie,  mais  elle  peut  s'accompagner  de  stigmates  révé- 
lateurs (anesthésie,  troubles  oculaires).  Mairet  et  Vires  [Acad.  de  Méd., 
26  janv.  1897)  ont  trouvé  certaines  modifications  chimiques  qui  pourraient 
aider  au  diagnostic  :  au  moment  de  l'attaque,  l'azote  et  les  phosphates  éli- 
minés par  les  urines  sont  augmentés,  la  toxicité  de  l'urine  est  diminuée. 
Cette  hypoioxicité  des  urines  persiste  dans  les  périodes  intercalaires.  L'hypo- 
toxicité  urinaire  serait  constante  dans  l'épilepsie  ;  elle  existerait  en  dehors 
de  toute  attaque,  même  lorsque  les  attaques  sont  suspendues  depuis  des 
années.  Elle  serait  donc  bien  fonction  de  la  névrose,  et  en  constituerait  un 
stigmate  permanent. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  l'épilepsie  n'est  souvent  que  palliatif  ;  on 
donne  le  bromure  de  potassium  à  la  dose  de  1  à  2  grammes  par  jour  combiné 
avec  le  régime  déchloruré,  le  borax,  les  douches  froides.  On  recommande  la 
vie  au  grand  air,  la  sobriété,  le  calme  moral  (pas  d'émotions,  pas  de  surme- 
nage). 

Dans  quelques  cas  d'épilepsie  infantile,  je  me  suis  bien  trouvé  de  l'iodure 
de  potassium  et  du  drap  mouillé,  que  je  prescris  habituellement. 


3.  —  TIC  DE  SALAAM.  —  SPASME  NUTANT 

Le  tic  de  Salaam  est  une  névrose  de  la  première  enfance  qui  se  manifeste  par 
des  mouvements  saccadés  de  la  tête,  soit  dans  le  sensantéro-postérieur,  comme 
pour  saluer,  soit  dans  le  sens  latéral,  comme  pour  dire  non.  Ch .  Herrman  {Amer. 
Jour,  of  Dis.  of  Ch.,  sept.  1918)  en  a  fait  une  étude  complète:  secousses 
de  la  tête  avec  nystagmus  s'observant  75  fois  sur  100  entre  4  et  12  mois. 
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Étiologie.  —  Les  enfants  atteints  de  cette  maladie  sont  des  nerveux,  des 
agites,  des  sujets  issus  de  parents  nerveux,  hystériques,  alcooliques,  épilcp- 
tiques.  Les  cas  sont  d'ailleurs  asse'z  rares.  West  rattache  cette  névrose  à 
l'épilepsie  ;  Descroizilles  partage  son  opinion  (1)  ;  Féré  regarde  les  enfants 
porteurs  de  ce  tic  comme  des  apprentis  épileptiques  (2).  Il  y  a  beaucoup 
d'exagération  dans  cette  manière  de  voir.  J'ai  vu  plus  de  20  enfants  at- 
teints de  spasme  nutant,  et  j'ai  pu  les  suivre  assez  longtemps  pour  me 
faire  une  opinion  personnelle  sur  la  nature  intime  de  la  maladie.  Comme 
antécédents  héréditaires,  j'ai  noté  le  nervosisme  du  père  et  de  la  mère, 
ou  de  la  mère  seule,  et  l'hérédo-syphilis  dans  un  cas.  Parmi  mes  malades, 
il  y  avait  8  garçons  entre  quatre  et  vingt  mois,  et  12  fdles  âgées  de  dix  mois 
à  trois  ans  et  demi.  La  guérison  immédiate  a  été  obtenue  ;  j'ignore  ce  que 
l'avenir  réserve  à  ces  enfants,  mais  je  ne  crois  pas  qu'ils  versent  dans 
l'épilepsie.  La  coïncidence  du  rachitisme  a  été  maintes  fois  signalée.  Dans 
quelques  cas  il  semble  que  le  spasme  nutant  soit  un  simple  tic  d' habitude. 
Chez  un  de  mes  petits  malades,  âgé  de  dix-huit  mois,  qui  avait  un  eczéma 
prurigineux,  les  mouvements  de  latéralité  rapides  et  saccadés  de  la  tête 
avaient  succédé  aux  démangeaisons  qui  portaient  l'enfant  à  se  frotter  sur 
l'oreiller.  Chez  une  fillette  de  trois  ans  et  demi,  le  tic  avait  succédé  à  l'abus  du 
bercement.  Quoi  qu'il  en  soit,  on  peut  hardiment  faire  rentrer  le  tic  de  Salaam 
dans  la  famille  neuro-pathologique,  et  j'ai  vu  des  enfants  qui  avaient,  en 
même  temps  que  le  spasme  nutant,  d'autres  névroses. 

Symptômes.  —  On  voit  la  tête  exécuter  des  mouvements  rapides  et  sacca- 
dés d'avant  en  arrière  ou  latéralement,  au  nombre  de  20,  40,  60  et  plus  par 
minute.  Une  fille  de  quatorze  mois,  israélite,  de  mère  hystérique,  faisait 
96  mouvements  de  salutation  par  minute  {Medicine,  fév.  1904,  Curran  Pope). 
Une  autre  de  sept  mois  n'avait  que  40  à  60  mouvements  par  minute.  Quel- 
quefois les  épaules  suivent  le  mouvement  ainsi  que  les  paupières  (cligne- 
ment). Il  peut  y  avoir  aussi  du  nystagmus.  Chez  un  petit  garçon  de  cinq  mois, 
le  cou  s'inclinait  latéralement  et  à  gauche  ;  chez  un  autre  de  quatre  mois, 
atteint  de  syphilis  héréditaire,  la  tête  était  animée  latéralement  d'inclinai- 
sons rapides,  séparées  par  des  moments  de  repos  ;  la  guérison  fut  obtenue  en 
quinze  jours.  Il  y  a  parfois  association  des  mouvements  antéro-postérieurs 
et  latéraux  et  véritable  circumduction  :  quelquefois  les  bras  suivent  les  mou- 
vements de  la  tête  et  du  cou.  Les  enfants,  en  dehors  des  accès,  sont  agités  et 
ne  peuvent  tenir  en  place.  Le  spasme  nutant  cesse  pendant  le  sommeil. 

Dans  un  cas  publié  par  Gantiez,  un  petit  garçon  de  dix-sept  mois,  dont  la 
mère  avait  eu  de  l'éclampsie  puerpérale,  pâlissait  au  moment  de  l'accès, 
laissait  échapper  ce  qu'il  tenait,  fléchissait  la  tête  et  le  thorax,  projetait  ses 
mains  en  avant,  et  cela  trente  fois  de  suite  très  rapidement.  Parfois  ces  mou- 
vements n'étaient  qu'ébauchés,  mais  la  pâleur  de  la  face  et  la  fixité  du  regard 
étaient  constantes.  Il  n'y  avait  pas  perte  de  connaissance.  L'enfant  pleurait 
après  l'accès,  qui  se  reproduisait  à  huit  ou  dix  reprises  dans  la  journée.  La 


(1)  .France  médicale,  1 

(2)  Progrès  médical,  18S3 
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maladie  dura  huit  mois  sans  changement.  Quand  on  veut  arrêter  les  mouve- 
ments, il  survient  de  l'anxiété  et  des  cris  ;  le  sommeil  suspend  les  saccades. 

Henoch,  qui  a  observé  plusieurs  cas;  note  que  les  enfants  se  balancent 
d'avant  en  arrière  comme  des  magots  chinois.  Dans  un  cas,  il  y  avait  rota- 
tion des  yeux  en  haut  ;  dans  un  autre,  nystagmus  ;  dans  un  troisième,  stra- 
bisme. Les  muscles  des  yeux  peuvent  donc  être  pris  comme  les  muscles 
sterno-mastoïdiens  et  rotateurs  de  la  tête,  et  cette  association  a  été  particu- 
lièrement mise  en  rehef  par  John  Thomson.  Dans  les  cas  de  Henoch  et  les 
miens,  les  mouvements  étaient  permanents  et  non  paroxystiques,  comme 
dans  le  cas  de  Gantiez.  En  fixant  l'attention  de  l'enfant,  on  suspend  parfois 
les  mouvements.  D'après  Henoch,  la  maladie  cesserait  au  moment  de  l'érup- 
tion des  premières  dents.  Kassowitz  a  cherché  à  étabhr  une  relation  entre 
le  tic  de  Salaam  et  le  rachitisme.  Cette  relation  est  douteuse. 

Le  pronostic  est  favorable  quant  à  la  terminaison  prochaine  de  la  maladie  ; 
mais  la  relation  avec  l'épilepsie,  qu'on  tend  à  admettre,  est  discutable. 

Traitement.  —  On  essaiera  de  calmer  l'agitation  par  des  bains  tièdes,  quo- 
tidiens et  prolongés,  par  le  bromure  de  potassium  (20  centigrammes  à 
1  gramme).  On  conseillera  l'allaitement  naturel  dans  tous  les  cas. 


4.  —  HYSTERIE 

L'hystérie,  depuis  les  recherches  de  Charcot  et  de  ses  élèves,  s'est  révélée 
la  plus  commune  de  toutes  les  névroses,  aussi  bien  dans  le  sexe  mascuhn  que 
dans  le  sexe  féminin  ;  grâce  à  ses  travaux,  nous  connaissons  bien  l'hystérie 
infantile,  que  je  vais  décrire. 

Étiologie.  —  «  S'il  est  une  névrose,  dit  Déjerine,  dans  laquelle  l'hérédité  ne 
fasse  pas  l'ombre  d'un  doute,  dans  laquelle  elle  domine  toute  l'étiologie,  c'est 
assurément  l'hystérie.  »  L'hérédité  est  directe  ou  indirecte,  et  Briquet,  le 
premier  (1854),  a  bien  montré,  grâce  à  la  statistique  chnique,  les  relations 
héréditaires  de  l'hystérie  avec  les  autres  névropathies.  Examinant  les 
farnilles  de  35  hystériques,  comprenant  1.103  personnes  (430  hommes  et 
673  femmes),  il  trouva  l'hystérie  244  fois,  l'épilepsie  13  fois,  l'aliénation  men- 
tale 16  fois,  le  somnambulisme  3  fois,  les  convulsions  14  fois,  l'apoplexie 
10  fois  ;  encore  faut-il  remarquer  que,  du  temps  de  Briquet,  l'hystérie  mas- 
culine passait  souvent  inaperçue.  Bernutz  a  vu  une  mère  hystérique  avoir 
6  filles  hystériques.  L'imitation,  la  contagion  nerveuse,  jouent  un  rôle  dans 
l'hystérie  infantile  et  pourraient  expliquer  les  cas  de  Bernutz.  Parmi  les 
autres  antécédents  héréditaires,  il  faut  signaler  l'alcoolisme,  le  suicide,  l'ar- 
thritisme  (migraine,  goutte,  diabète,  asthme),  la  tuberculose,  la  syphilis.  Ce 
qui  prouve  encore  la  parenté  de  toutes  les  affections  nerveuses,  c'est  qu'on 
peut  voir,  chez  le  même  sujet,  l'hystérie  s'associer  à  la  chorée,  à  l'ahénation 
mentale,  à  la  maladie  de  Basedovv,  à  l'ataxie  locomotrice  (1). 

(1)  L'hérédité  est  d'autant  plus  grave,  d'autant  plus  fortement  accusée,  que  l'hystérie 
éclate  dès  l'enfance  ou  chez  l'homme. 
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Les  causes  occasionnelles  sont  les  émotions  et  les  excitations  de  toute  sorte: 
frayeur,  onanisme,  lectures,  théâtre,  bals,  chagrins,  contrariétés,  trauma- 
tismes.  Les  agents  provocateurs  de  l'hystérie  sont  innombrables.  Baratoux 
cite  6  enfants  d'une  famille  bretonne,  devenus  hystériques  à  la  suite  de 
contes  fantastiques,  pleins  de  sorciers  et  de  revenants  (1).  Il  faut  se  défier, 
chez  les  enfants  prédisposés,  des  pratiques  superstitieuses.  Charcot  a  raconté 
une  épidémie  survenuedans  un  pénitencier  militaire.  M.  et  M^^e  X..., nerveux, 
ont  3  enfants  (onze,  douze  et  treize  ans  et  demi)  également  nerveux.  Pendant 
les  vacances,  toute  la  famille  est  réunie  et  se  livre,  pour  se  désennuyer,  au 
spiritisme.  La  jeune  fille  (treize  ans  et  demi),  à  cette  occasion,  a  une  attaque 
de  nerfs,  qui  se  reproduit  à  la  prochaine  séance  et  s'accompagne  ensuite  de 
très  nombreuses  attaques.  Les  frères  (onze  et  douze  ans)  prennent  des 
attaques  à  leur  tour.  Aussitôt  que  l'un  prend  une  attaque,  les  autres  suivent  ; 
ils  ont  tous  des  stigmates  permanents  (zones  hystérogènes,  anesthésie  en 
plaques,  troubles  visuels). 

Pour  Charcot,  l'hystérie  est  commune  chez  les  jeunes  garçons  de  douze  à 
treize  ans,  et  on  peut  observer  chez  eux  Vhysieria  major  :  attaques  épilepti 
formes,  grands  mouvements,  arcs  de  cercle.  Bourneville  et  d'Oher  ont  vu  un 
garçon  de  treize  ans,  appartenant  à  une  famille  d'idiots  épileptiques,  qui  n'a 
pas  eu  moins  de  582  grandes  attaques  en  un  an.  On  a  dit  que  certaines  races, 
la  juive  notamment,  étaient  prédisposées  à  l'hystérie.  A  côté  des  diathèses 
nerveuse  et  arthritique,  il  faut  citer  l'éducation,  la  vie  urbaine  avec  son  entas- 
sement, ses  excitations,  la  sédentarité  et  le  surmenage  scolaires. 

Babinski  a  montré,  par  des  recherches  très  remarquables,  que  la  sug- 
gestion jouait  le  plus  grand  rôle  dans  toutes  les  manifestations  de  l'hys- 
térie. 

L'hystérie  infantile,  très  commune  dans  la  seconde  enfance,  aux  approches 
de  la  puberté,  peut  être  plus  précoce  ;  j'ai  vu  une  fillette  de  deux  ans  qui 
avait  des  attaques  ;  Guyot  a  constaté  une  paralysie  hystérique  chez  une 
enfant  de  quatre  ans.  Pour  Briquet,  les  enfants  hystériques  ne  forment  que 
le  quart  ou  le  cinquième  du  chiffre  total.  La  chlorose  est  souvent  associée  à 
l'hystérie,  de  mêm^  que  la  chorée  de  Sydenham.  Une  croissance  rapide  pré- 
dispose aux  manifestations  hystériques.  ' 

Symptômes.  —  L'hystérie,  Charcot  l'a  dit  excellemment,  peut  imiter  toutes 
les  maladies  nerveuses,  et  ses  symptômes  sont  innombrables.  Cependant, 
chez  les  enfants,  le  tableau  symptomatique  est  moins  riche  que  chez  les 
adultes.  Dès  le  berceau,  on  prévoit  quelquefois  l'hystérie  :  enfants  irritables, 
sans  cesse  agités,  violents,  emportés,  se  ;  étant  par  terre  au  moindre  refus, 
criant  jusqu'à  l'asphyxie,  jusqu'au  spasme  de  la  glotte,  jusqu'aux  con- 
vulsions. 

Chez  une  fillette  de  six  semaines,  j'ai  assisté  à  un  sommeil  léthargique 
durant  deux  ou  trois  heures,  sans  que  rien  pût  la  réveiller.  Ce  sommeil  patho- 
logique n'avait  lieu  que  le  jour  ;  pendant  la  nuit,  elle  dormait  d'un  sommeil 
naturel,  dont  on  la  tirait  aisément. 

(  1  )  Progrès  médical,  1 88 1 . 
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Plus  tard,  les  enfants  deviennent  rusés,  menteurs,  fantasques,  persécu- 
teurs ;  leur  caractère  est  insupportable.  Déjà,  en  cherchant  bien,  on  trouve 
les  stigmates  révélateurs  de  l'hystérie. 

L'enfant  a  de  l'anesthésie  du  pharynx  à  l'état  permanent  ;  on  peut  toucher 
le  fond  de  sa  gorge  avec  le  doigt  ou  un  instrument  quelconque  sans  provoquer 
de  réflexe.  Il  peut  avoir  des  plaques  d'anesthésie  sur  divers  points  du  corps, 
des  points  hystérogènes  sur  le  crâne,  dans  les  flancs.  La  sensation  de 
boule  hystérique,  les  troubles  visuels  (rétrécissement,  dyschromatopsie), 
l'hémianesthésie,  ne  sont  pas  rares.  Le  point  ovarique  manque  rarement  chez 
les  filles,  et,  chez  les  garçons,  la  pression  du  testicule  est  très  douloureuse.  Le 
délire,  les  hallucinations,  les  convulsions,  les  attaques  hystéro-épileptiques, 
la  catalepsie,  les  paralysies,  les  contractures,  la  toux  hystérique,  peuvent 
s'ajouter  au  tableau  morbide.  J'ai  vu  une  fille  de  douze  ans  {Arch.  de  Méd.des 
Enfants,  1901,  p.  289)  présenter  une  monoplégie  brachiale  droite  avec  anes- 
thésie  survenue  brusquement  et  guérie  en  quelques  jours.  C'étaitla  quatrième 
fois  en  six  ans  que  cette  enfant  était  atteinte  de  paralysie  hystérique  (hémi- 
plégie gauche,  hémiplégie  droite,  monoplégie  brachiale).  La  monoplégie  peut 
occuper  le  membre  inférieur  (Simon,  Soc.  de  Péd.,  12  nov.  1901).  Certains 
enfants  refusent  de  parler  et  présentent  le  mutisme  hystérique.  D'autres  ont  le 
bégaiement  hystérique.  D'autres  refusent  toute  nourriture  et  menacent  de  se 
laisser  mourir  de  faim  [anorexie  hystérique).  Il  en  est  qui  ont  de  la  tachycardie 
paroxystique.  Enfin,  j'ai  vu  2  fillettes  qui  présentaient  de  la  dyspnée  nerveuse  : 
polypnée,  tachycardie,  menaces  d'asystoHe  avec  cyanose.  L'isolement  et  la 
suggestion  ont  amené  la  guérison  en  quelques  jours.  Parmi  les  manifestations 
hystériques  les  plus  déroutantes,  il  faut  signaler  encore  la  coxalgie  hysté- 
rique, qui  guérit  par  la  persuasion,  et  la  fièvre  hystérique,  qui  fait  monter 
parfois  le  thermomètre  à  41,  42  et  même  43^,  comme  j'en  ai  vu  un  cas  chez 
une  fille  de  treize  ans. 

Béclère  a  publié  un  cas  d'ecchymoses  spontanées  avec  hématidrose  chez 
une  fille  de  treize  ans  et  demi  [Soc.  Méd.  des  Hop.,  4  mai  1900). 

Le  somnambulisme  est  fréquent  chez  les  enfants  ;  on  les  endort  facilement, 
et  on  peut  agir  sur  eux  par  la  suggestion.  * 

Parmi  les  manifestations  rares,  il  faut  citer  les  sueurs  colorées  (chromi- 
drose),  dont  un  cas  a  été  rapporté  par  le  D'^  Chabbert  chez  un  garçon  de 
douze  ans  dont  le  père  et  la  mère  avaient  aussi  la  chromidrose  jaune  [Congr. 
de  iVewr.,  Bordeaux,  1895).  M^i®  Campana  [Journ.  de  méd.  de  Bordeaux, 
4  déc.  1904)  a  vu,  chez  une  hystérique  de  onze  ans,  une  parésie  du  membre 
supérieur  gauche  avec  œdème  bteu  des  deux  mains  ;  cette  enfant  avait  eu  la 
chorée  deux  ans  auparavant. 

Le  pronostic  est  moins  grave  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  pourvu  qu'on 
évite  de  cultiver  la  névrose  et  qu'on  applique  promptement  les  remèdes 
efficaces.  Il  faut  étouffer  l'hystérie  dans  l'œuf. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic,  difficile  parfois  quand  on  n'a  pas  assisté  aux 
attaques,  est  facilité  par  la  présence  des  stigmates  permanents,  par  les  anté- 
cédents personnels  et  héréditaires.  L'épilepsie  ressemble  un  peu  à  l'hys- 
^éro-épilepsie  ;  mais,  dans  cette  dernière,  il  n'y  a  ni  fièvre,  ni  évacuations 
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involontaires,  ni  écume  sanglante,  ni  stertor  prolongé.  II  y  a  souvent,  en 
revanche,  des  attitudes  passionnelles,  qui  manquent  dans  l'épilepsie.  Quand 
l'hystérie  s'accompagne  de  contracture,  d'amyotrophie,  on  peut  songer  à  une 
sclérose  médullaire,  et  la  distinction  est  parfois  difficile.  Quelquefois  l'hysté- 
rie simule  la  coxalgie.  Cette  coxalgie  hystérique  sera  reconnue  après  anesthésie 
chloroformique.  Elle  sera  traitée  par  la  suggestion.  Enfin,  dans  l'hystérie,  il 
faut  se  mettre  en  garde  contre  la  simulation. 

Traitement.  —  Chez  les  enfants  dont  les  antécédents  héréditaires  font 
craindre  l'apparition  de  l'hystérie,  on  instituera  un  traitement  prophylac- 
tique. Une  mère  hystérique,  à  grandes  attaques,  ne  pourra  allaiter  son  enfant. 
On  confiera  celui-ci  à  une  nourrice  forte  et<  saine,  qui  lui  donnera  le  sein 
jusqu'à  dix-huit  mois  ;  on  le  gardera  à  la  campagne  aussi  longtemps  que  pos- 
sible, on  le  laissera  jouer  en  plein  air,  en  toute  hberté.  On  l'élèvera,  autant 
que  possible,  comme  un  paysan  ;  on  lui  évitera,  si  on  le  peut,  l'internat,  le 
surmenage  scolaire. 

Comme  traitement  de  l'hystérie,  il  faut  insister  sur  l'isolement  ;  les  malades 
doivent  être  soustraits  au  milieu  familial  et  placés  dans  des  maisons  de  santé. 
Là,  on  leur  appHquera  l'hydrothérapie  (douches  froides  très  courtes,  drap 
mouillé),  l'électricité  statique,  et  surtout  la  psychothérapie  (persuasion, 
suggestion  à  l'état  de  veille)  ;  pas  de  bromure.  Une  fille  de  treize  ans,  soignée 
par  Charcot,  refusait  toute  nourriture  ;  elle  était  parvenue  au  dernier  degré 
de  l'étisie  ;  on  obtint  l'éloignement  des  parents,  elle  guérit.  Avec  la  psycho- 
thérapie, l'isolement,  l'hydrothérapie,  on  obtient  beaucoup. 


5.  —  ASTASIE-ABASIE 


On  désigne  sous  le  nom  d^asîasie-abasie  (Blocq,  Arch.  de  Neur.,  1888)  un 
syndrome  nerveux  caractérisé  par  l'impossibilité  de  se  tenir  debout  et  de 
marcher  normalement,  les  mouvements  et  la  force  musculaire  étant  conser- 
vés dans  le  décubitus. 

Des  cas  d'astasie-abasie  chez  les  enfants  ont  été  rapportés  par  Durando- 
Durante  [La  Pediatria,  avril  1899),  Ausset  {Soc.  de  méd.  du  Nord, 
23  mars  1900),  Comby  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  mai  1901). 

Étiologie.  —  L'astasie-abasie  ne  se  rencontre  que  chez  les  enfants  de 
souche  nerveuse  ;  quand  on  remonte  dans  les  antécédents  héréditaires  des 
malades,  on  trouve  l'hystérie,  les  vésanies,  l'alcoolisme,  l'arthritisme. 
Chez  les  adultes  qui  présentent  ce  syndrome  bizarre,  on  retrouve  d'autres 
manifestations  hystériques  (grandes  attaques,  contractures,  paralysies), 
en  même  temps  que  les  stigmates  permanents  de  l'hyètérie  (hémianesthésie, 
rétrécissement  du  champ  visuel,  perte  du  réflexe  pharyngien).  Chez  les 
enfants,  ces  stigmates  sont  rarement  observés  ;  la  fillette  de  dix  ans  que  j'ai 
traitée  avait  eu  des  crises  hystériformes,  et  elle  conservait  de  l'anesthésie 
pharyngée.  L'astasie-abasie  ne  se  voit  que  dans  la  seconde  enfance  (huit  ans, 
dix  ans),  plus  souvent  chez  les  filles  que  chez  les  garçons  (3  filles  pour  1  gar- 
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çon).  Parfois  la  maladie  se  déclare  à  la  suite  d'une  frayeur,  d'une  émotion 
vive,  d'un  choc  nerveux.  Mais  l'action  des  agents  provocateurs  habituels  peut 
faire  défaut. 

Symptômes.  —  Si  l'on  examine  l'enfant  assis  ou  couché,  le  trouble  de  la 
locomotion  n'apparaît  pas.  Les  membres  se  meuvent  en  tous  sens  ;  la  force 
musculaire  est  conservée.  Mais,  aussitôt  que  le  sujet  veut  se  mettre  debout 
ou  marcher,  la  maladie  se  révèle.  L'enfant  ne  peut  se  tenir  debout  sans  aides  ; 
ses  jambes  fléchissent  sous  le  poids  du  corps  [asiasis)  ;  la  progression  nor- 
male n'est  pas  plus  aisée  [abasis).  Mais  l'enfant  peut  marcher  sur  les  genoux 
ou  à  quatre  pattes.  Parfois  il  pourra  courir  et  non  marcher  au  pas.  Il  semble 
que  le  malade  soit  paraplégique  {abasie  paralytique).  D'autres  fois,  le  symp- 
tôme s'accompagne  de  mouvements  désordonnés  (abasie  choréiforme) ,  de 
tremblements  [abasie  trépidante). 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  pas  de  troubles  visuels.  Les  réflexes  rotu- 
liens  sont  parfois  abolis.  Réactions  électriques  normales.  État  général  bon  ; 
pas  de  fièvre,  pas  d'amaigrissement.  Appétit  conservé.  Constipation  habi- 
tuelle. La  durée  est  ordinairement  plus  courte  chez  les  enfants  que  chez  les 
adultes,  et  le  pronostic  est  favorable. 

Diagnostic.  —  La  première  fois  qu'on  se  trouve  en  présence  d'un  cas  d'as- 
tasie-abasie,  on  est  dérouté.  On  peut  penser  à  la  chorée  dans  les  formes  trépi- 
dantes et  choréiques  de  la  maladie. Chez  la  fillette  de  dix  ans  que  j'ai  observée, 
le  diagnostic  de  chorée  rhumatismale  avait  été  porté  par  le  médecin  traitant. 
Il  est  vrai  que,  peu  de  temps  avant  les  troubles  moteurs,  l'enfant  avait  eu  des 
douleurs  rhumatoïdes.  Pour  écarter  la  chorée,  on  se  basera  sur  l'absence  de 
véritable  incoordination  des  mouvements  et  sur  l'influence  du  repos  hori- 
zontal. 

La  paraplégie  sera  éliminée  facilement  quand  on  aura  vu  l'enfant  exécuter 
au  lit  tous  les  mouvements  des  jambes  et  conserver  dans  la  position  horizon- 
tale l'intégrité  de  sa  force  musculaire.  Enfin  le  fait  singulier  de  la  progression 
sur  les  genoux  ou  à  quatre  pattes  éclairera  le  diagnostic,  que  l'étude  des 
antécédents  héréditaires  et  personnels  mettra  bientôt  hors  de  doute. 

Chez  un  garçon  de  huit  ans,  vu  par  Ausset  (Écho  médical  du  Nord, 
22  juin  1902),  l'astasie-abasie  était  Hée  à  une  névrite  optique,  de  sorte  que 
l'examen  ophtalmoscopique  fit  changer  le  diagnostic  d'astasie-abasie  hysté- 
rique en  celui  d'astasie-abasie  par  tumeur  encéphalique. 

Traitement.  —  Il  faut  commencer  par  isoler  les  malades,  par  les  soustraire  à 
l'influence  du  miheu  familial.  On  fera  la  suggestion  à  l'état  de  veille.  On 
pourra  prescrire  l'électrisation  des  membres,  qui  agira  par  une  sorte  de  sug- 
gestion. En  quelques  jours,  les  accidents  disparaîtront,  et  on  sera  surpris  de 
la  rapidité  de  la  guérison.  Les  rechutes  sont  possibles.  Pour  les  prévenir,  on 
prescrira  l'hydrothérapie* (douches  froides,  drap  mouillé). 
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6.  —  CHORÉE   DE  SYDENHAM 


La  chorée  de  Sydenham,  ou  danse  de  Saint-Guy,  est  une  névrose  caracté- 
risée par  des  mouvements  désordonnés,  incohérents,  arythmiques,  des 
membres  et  par  des  troubles  sensitifs  et  psychiques.  Elle  est  très  commune 
dans  la  seconde  enfance,  et  on  peut  dire  qu'elle  appartient  presque  exclusi- 
vement à  cet  âge.  Sans  doute  on  peut  bien  l'observer  chez  les  adultes 
(femmes  enceintes)  et  même  chez  les  vieillards,  mais  à  titre  tout  à  fait 
exceptionnel. 

Ëtiologie.  —  Chez  les  enfants,  c'est  entre  sept  et  quatorze  ans  qu'on  ren- 
contre le  plus  de  choréiques  ;  on  en  trouve  quelques-uns  avant  cet  âge,  à  six, 
cinq,  quatre  ans  et  même  trois  ans  (3  cas  de  ma  statistique),  et  après,  à 
quinze,  seize,  dix-sept  ans.  La  statistique  de  Rilliet  et  Barthez,  portant  sur 
334  cas,  indique  23  cas  entre  trois  et  six  ans,  134  de  sept  à  dix  ans,  109  de 
onze  à  quatorze  ans,  8  de  quinze  à  dix-sept  ans.  Ma  statistique  personnelle 
donne,  sur  560  cas,  3  à  trois  ans,  4  à  quatre  ans,  43  entre  quatre  et  six  ans, 
192  entre  six  et  dix  ans,  318  entre  dix  et  quinze  ans.  La  prédominance  du 
sexe  féminin  est  indiquée  partout  ;  sur  mes  560  cas,  il  y  avait  440  filles  pour 
120  garçons.  Sur  4  chorées,  il  y  a  3  filles  et  1  garçon  (Rilliet  et  Barthez)  ; 
G.  Sée  indique  un  garçon  pour  deux  filles.  Dans  les  statistiques  de  West,  on 
trouve,  sur  1.141  cas,  794  filles  et  347  garçons.  Ma  proportion  de  filles  est 
beaucoup  plus  forte  ;  cela  tient  à  ce  que  j'ai  un  service  de  filles  à  l'Hôpital 
des  Enfants-Malades. 

L'hérédité  neuro-pathologique,  pour  la  chorée  comme  pour  les  autres 
névropathies,  est  souvent  invoquée,  et  à  juste  titre.  Elle  peut  être  similaire, 
une  mère  choréique  engendrant  un  enfant  choréique  ;  ou  dissemblable,  des 
parents  hystériques,  épileptiques,  vésaniques  donnant  le  jour  à  des  cho- 
réiques. G.  Sée  a  observé,  comme  tout  le  monde,  l'hérédité  similaire  ;  Rilliet 
et  Barthez  l'ont  rencontrée  10  fois  ;  Money  (1),  sur  214  cas,  a  noté  14  fois  la 
chorée  des  ascendants.  Sur  mes  560  cas,  j'ai  noté  chez  la  mère  la  chorée 
16  fois,  l'éclampsie  5  fois,  l'épilepsie  4  fois,  l'hystérie  ou  la  nervosité  100  fois, 
la  migraine  15  fois,  la  tuberculose  20  fois,  le  rhumatisme  30  fois.  Chez  le 
père,  je  note  60  fois  la  nervosité,  56  fois  l'alcoohsme,  40  fois  la  tuberculose, 
30  fois  le  rhusfiatisme,  6  fois  le  saturnisme,  6  fois  l'aliénation  mentale,  5  fois 
la  chorée.  Chez  les  collatéraux  (frères  ou  sœurs),  j'ai  trouvé  la  chorée  30  fois  ; 
chez  les  grands-parents,  10  fois. 

La  chorée  héréditaire  de  Huntington,  qui  frappe  les  adultes,  n'a  rien  de 
commun  avec  la  chorée  de  Sydenham.  Cependant  A.  Moussons  {Journal 
de  méd.  de  Bordeaux,  1910)  a  vu  une  fille  de  neuf  ans  présentant  des  mouve- 
ments choréiques  dès  la  naissance,  sans  phénomènes  de  spasmodicité  (père 
alcooHque).  La  chorée  électrique  de  J.  Bergeron  rappelle  plus  l'hystérie  que 
la  danse  de  Saint-Guy.  Parmi  les  névroses,  c'est  avec  l'hystérie  que  la  cho- 

(1)  Brain,  1882-1883. 


860  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L'ENFANCE 

rée  a  les  rapports  les  plus  intimes.  P.  Marie,  sur  27  filles  choréiques,  a  trouvé 
19  fois  le  point  ovarien  (1)  ;  j'ai,  pour  mon  compte,  relevé  très  souvent  la 
coexistence  de  l'anesthésie  pharyngée,  mais  non  le  point  ovarien.  Ce  qu'on 
a  pris  pour  de  Vovarialgie  n'est  qu'un  point  de  névralgie  lombo-abdominale. 
Raymond  a  vu  la  chorée  de  Sydenham  coïncider  avec  l'hystérie  et  s'accom- 
pagner d'hémianesthésie,  d'amblyopie  (2).  Comme  dans  l'hystérie,  on  voit 
l'imitation  (écoles  et  pensions),  la  contagion  nerveuse,  jouer  un  rôle  dans  la 
propagation  de  la  chorée. 

Cependant  la  chorée  dérive  aussi  quelquefois  d'autres  maladies  et  notam- 
ment du  rhumatisme  articulaire  aigu.  G.  Sée  {Ar.  de  méd.,  1850)  disait  : 
«  Parmi  les  maladies  qui  provoquent  le  plus  fréquemment  la  chorée,  se 
trouve  en  premier  lieu  la  diathèse  rhumatismale,  qui  se  rencontre  au  moins 
deux  fois  sur  cinq.  Deux  autres  fois  elle  résulte  de  maladies  diverses.  Tout 
au  plus  existe-t-il  une  chorée  sur  cinq  qui  puisse  être  considérée  comme  essen- 
tielle ou  nerveuse.  »  H,  Roger,  renchérissant  encore  sur  cette  formule  exagé- 
rée, considérait  la  chorée  comme  une  simple  localisation  cérébro-spinale  du 
rhumatisme,  en  tous  points  comparable  aux  localisations  articulaires,  car- 
diaques, pleurales  (3).  La  plupart  des  médecins  adoptèrent,  avec  plus  ou 
moins  de  restriction,  cette  théorie.  Archambault,  dans  la  traduction  du  livre 
de  West,  dit  :  «  Plus  je  vois  de  choréiques,  et  plus  j'acquiers  la  preuve  que  la 
cause  principale,  pour  ne  pas  dire  unique,  de  cette  maladie,  est  le  rhuma- 
tisme. »  J.  Simon  partage  cette  manière  de  voir.  Cadet  de  Gassicourt,  moins 
absolu,  admet  l'origine  rhumatismale  pour  le  tiers  des  cas  seulement. 

Parmi  les  dissidents,  on  peut  citer  Steiner,  qui,  sur  252  cas,  n'a  vu  que 
quatre  fois  le  rhumatisme  précéder  la  chorée  ;  Vogel  (4),  qui  trouve  des  plus 
lâches  le  lien  de  causalité  découvert  par  G.  Sée  entre  le  rhumatisme  et  la  cho- 
rée ;  Bouchut,  qui  place  le  rhumatisme  sur  le  même  rang  que  les  autres  mala- 
dies aiguës  (pneumonie,  fièvres  éruptives),  le  rhumatisme  ne  prédisposant, 
suivant  lui,  à  la  chorée  qu'en  produisant  l'anémie  ;  Empis,  qui,  ayant  inter- 
rogé tous  les  rhumatisants  de  son  service  et  de  sa  clientèle,  n'a  pas  trouvé  la 
chorée  une  seule  fois  dans  leurs  antécédents  ;  Joffroy  (5),  qui,  ayant  fait  la 
critique  des  arguments  de  G.  Sée,  déclare  que  la  chorée  n'est  pas  une  maladie 
rhumatismale,  mais  une  névrose  cérébro-spinale  d'évolution  ou  de  croissance  ; 
Ch.  Leroux  (6),  qui,  sur  162  cas,  ne  cite  que  5  cas  de  rhumatisme  simultané, 
antérieur  ou  alternant  ;  Perret  et  Devic  (7),  qui,  sur  325  cas  de  chorée,  ont 
rarement  noté  le  rhumatisme  et  concluent  à  la  nature  essentiellement  ner- 
veuse de  la  maladie.  Sur  mes  560  cas,  80  fois  seulement  le  rhumatisme  avait 
précédé  la  chorée  ou  lui  avait  succédé.  J'ai  noté  l'insuffisance  mitrale  plus  de 
80  fois  et  l'insuffisance  aortique  2  fois.  La  coïncidence  des  affections  car- 

(1)  Progrès  médical,  IS86. 

(2)  Sociélé  médicale  des  hôpitaux,  1890. 

(3)  Archives  de  médecine,  1866-1867. 

(4)  Traité  des  maladies  de  r enfance,  1S72. 

(5)  Progrès  médical,  IS8Q. 

(6)  Bévue  des  maladies  de  l'enfance,  1890. 

(7)  Pro'incem^d/ra^e,  13  déc.  1890  et  3  janv.  1891. 
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diaques  (souffles  de  la  base  ou  de  la  pointe)  avec  la  chorée  a  été  observée  sou- 
vent par  tous  les  auteurs  ;  l'endocardite  choréique,  infectieuse  ou  névrotro- 
phique,  exiéte  incontestablement  ;  mais,  si  elle  survient  —  le  cas  n'est  pas 
rare  —  en  dehors  du  rhumatisme,  il  n'est  pas  légitime  de  ranger  toutes  les 
chorées  cardiaques  dans  la  classe  des  chorées  rhumatismales. 

A  quoi  tiennent  ces  divergences?  Outre  l'interprétation  qui  peut  varier 
d'un  observateur  à  l'autre,  il  faut  tenir  compte  du  milieu  qui  diffère  beaucoup 
et  qui  change  totalement  les  résultats. 

A  l'hôpital,  on  ne  voit  que  les  chorées  graves,  et  l'association  du  rhuma- 
tisme avec  ces  formes  est  relativement  fréquente  ;  sur  146  cas  d'hôpital,  je 
compte  32  endocardites  ;  on  est  donc  porté  à  exagérer  la  fréquence  des  cho- 
rées rhumaiismales.  Dans  les  policliniques,  nous  ne  voyons  que  les  chorées 
légères,  qui  n'empêchent  pas  les  enfants  de  sortir,  et  nous  disons  :  chorées 
nerveuses.  La  vérité  est  sans  doute  entre  les  extrêmes. 

La  chorée  de  Sydenham  est,  de  toute  évidence,  une  maladie  du  système 
nerveux  qui  s'observe  à  la  période  de  croissance  ;  le  plus  souvent  elle  se 
déclare  spontanément,  sans  avoir  été  précédée  par  une  autre  maladie  ;  dans 
quelques  cas,  elle  succède  aux  maladies  aiguës  de  l'enfance,  et  en  particulier 
au  rhumatisme  articulaire.  On  l'a  vue  succéder  à  la  plupart  des  maladies 
infectieuses,  à  la  rougeole,  à  la  scarlatine,  à  la  fièvre  typhoïde  ;  Haushalter 
l'a  rencontrée  dans  la  convalescence  des  oreillons  [Rev.  méd.  de  VEst,  1894). 
Litten,  Heubner,  Frôhlich,  Massanek,  Boissonnas  (Rev.  méd.  de  la  Suisse 
Rom.,  20  déc.  1905),  l'ont  signalée  à  la  suite  de  la  blennorragie  et  du  rhuma- 
tisme gonococcique,  Barbier  à  la  suite  de  la  tuberculose.  Le  D''  Milian  a  sou- 
tenu que  la  chorée  était  d'origine  syphilitique  [Soc.  Méd.  des  Hôpitaux,  1912). 
Il  y  a  parfois  coïncidence  entre  l'hérédo-syphilis  et  la  chorée,  mais  non  rela- 
tion de  cause  à  effet.  Sur  39  choréiques  de  mon  service  chez  lesquelles  la 
réaction  de  Wassermann  a  été  cherchée,  7  fois  seulement  elle  a  été  nettement 
positive.  Négative  avec  le  sang,  la  réaction  l'a  été  aussi  avec  le  liquide  cépha- 
lo-rachidien, dans  lequel,  d'autre  part,  M^i^  Condaf  n'a  pas  trouvé  de  lym- 
phocytose  {Sec.  Méd.  Hop.,  33  juillet  1915),  Lovett  Morse  et  T,  Fxoyd  (Am. 
J.  of  Dis.  of  Ch.,  juillet  1916),  sur  26  choréiques,  en  trouvent  21  sans  sy- 
philis (pas  de  stigmates  ni  Wassermann)  ;  5  provenant  de  mères  à  fausses 
couches  ont  eu  le  W.  négatif  3  fois,  positif  1  fois,  douteux  1  fois.  Ils  pensent 
que  la  chorée  est  infectieuse  [sirepîococcus  viridans,  de  Richard  et  La  Fétra, 
diplocoque  ou  streptocoque).  Triboulet  croit  aussi  à  l'infecîtiositédela  chorée. 
La  plupart  des  médecins  d'enfants  pensent  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  pure  né- 
vrose, mais  d'une  encéphalite  aiguë  légère,  curable,  dont  la  localisation  est  à 
préciser.  Parmi  les  agents  provocateurs  de  la  chorée,  il  faut  citer  les  émotions 
morales  violentes,  la  frayeur,  une  chute  d'unlieu  élevé,  lesmauvaistraitements. 

La  chorée  peut  récidiver  ;  j'ai  vu  6  récidives  dans  un  cas,  5  récidives  dans 
3  cas,  4  atteintes  dans  18  cas,  3  dans  25  cas,  2  dans  104  cas.  Henoch  a  noté 
6  récidives,  et  Rilhet  et  Barthez  8  récidives  chez  le  même  sujet.  Le  total  des 
récidives  (188  sur  560  cas)  donne  une  proportion  de  près  de  30  p.  100. 

Ânatomie  pathologique.  —  Quelques  auteurs  anglais  ont  supposé  que  la 
chorée  était  produite  par  des  embohes  qui  partaient  du  cœur  pour  aboutir 
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aux  centres  nerveux  ;  dans  cette  théorie,  l'endocardite  était  la  cause  pro- 
chaine de  la  chorée  (Hughlings  Jackson,  Tuckwell).  Mais  les  autopsies  sont 
négatives  dans  la  plupart  des  cas,  et  certainement  aucune  lésion  constante 
ne  saurait  être  donnée,  à  l'heure  actuelle,  comme  substratum  anatomique  à  la 
chorée.  Dickinson  insiste  sur  la  congestion  des  vaisseaux  encéphaliques  et 
spinaux  ;  mais  ces  lésions  pourraient  bien  n'être  que  secondaires  ou  cadavé- 
riques ;  d'autres  ont  trouvé  des  lésions  des  méninges,  des  tubercules  quadri- 
jumeaux,  du  cerveau  et  du  cervelet  (épanchement,  kystes,  tubercules)  ; 
Balzer  signale  une  réfringence  insolite  des  grandes  cellules  des  cornes  anté- 
rieures. Pour  Broadbent,  la  lésion  serait  dans  le  corps  strié  et  les  couches 
optiques.  Poynton  [The  Briiish  Journal  of  Children's  Diseases,  fév.  1912) 
pense  que  la  chorée  est  produite  par  l'action  du  microbe  rhumatismal  sur  les 
centres  nerveux.  Sans  prétendre  que  la  chorée  soit  toujours  d'origine  rhuma- 
tismale, il  croit  que  le  cerveau  peut  être  atteint  par  une  sorte  d'embolie 
microbienne  venant  du  cœur  (végétations  mitrales  à  microcoques).  Avec  les 
D^'  Paine  et  Gordon  Holmes  il  a  vu,  chez  l'enfant  et  chez  le  lapin,  des  dip1o- 
coques  dans  la  pie-mère,  le  long  des  vaisseaux.  Les  mêmes  microbes  se 
retrouvaient  à  la  coupe  de  la  valvule  mitrale  dans  un  cas  de  chorée  mortelle. 
Tl  signale  de  petits  foyers  de  ramollissement  cérébral,  avec  gonflement  et 
chromatolyse  des  cellules  corticales,  fibres  nerveuses  dégénérées,  lésions 
étendues  plus  en  surface  qu'en  profondeur.  Donc,  pour  Poynton,  il  existe  dans 
la  chorée  des  lésions  des  centres  nerveux  de  nature  infectieuse.  La  chorée 
serait  une  sorte  de  rhumatisme  cérébral  de  l'enfance,  affectant  avec  prédilec- 
tion le  sexe  féminin. 

La  recherche  de  certains  signes  d'irritation  pyramidale  et  de  perturbation 
du  système  cérébelleux  a  permis  d'arriver  d'une  façon  indirecte  à  la  démons- 
tration de  la  nature  organique  de  la  chorée  de  Sydenham.  Des  faits  probants 
sont  consignés  dans  la  thèse  du  D^"  Pierre  Loubet  (Toulouse,  1912),  et  l'on 
peut  dire  avec  lui  :  la  chorée  paraît  provoquée  par  une  encéphalite  légère  et 
fugace,  qui  guérit  le  plus  souvent  sans  laisser  de  traces.  Les  signes  qui  per- 
mettent d'afTirmer  une  lésion  nerveuse  centrale  sont:  la  flexion  combinée  de 
la  cuisse  et  du  tronc  (Babinski  dans  ses  leçons  cHniques  de  1905),  réflexe  de 
l'orteil  en  extension  ou  signe  de  Babinski  signalé  par  Charpentier  en  1906 
{Société  de  Neurologie),  retrouvés  fois  sur 23  choréiques  par  Babonneix  en 
1908,  hypotonie  avec  signe  de  Babinski,  syncinésies,  adiadococinésie  (Ju- 
mentié  et  Chenet  en  1909),  mêmes  signes  relevés  dans  la  chorée  par  André 
Thomas  et  Tinel,  Claude  et  Lhermitte  (1909),  Gilbert  Ballet  (1910).  Pour  la 
description  détaillée  de  ces  signes  révélateurs  d'une  lésion  encéphalique  dans 
la  chorée,  nous  renvoyons  à  la  thèse  du  D^  P.  Loubet,  dont  nous  adoptons 
les  conclusions  (1)  quoique  Deléarde  et  Valette,  dans  leur  mémoire  sur  la 

(1)  M''«  GATOw-CATEvShi,  inspirée  par  André  Thomas  {Thèse  de  Paris,  1910)  insiste 
sur  les  signes  des  lésions  organiques  du  s>stème  nerveux  dans  la  chorée  d'aprf's  3fi  obser- 
vations :  hypotonie,  signe  de  Babinski,  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  adiadoco- 
cinésie, syncinésiâ,  dyssimétrie,  etc.  La  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  signalée 
dans  15  cas  de  chorée  par  Richardière,  Lemaire  et  Sourdel-(Soc.  de  Pédiatrie,  mars  1911) 
plaide  aussi  en  faveur  de  la  chorée  maladie  organique. 
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théorie  organique  de  la  chorée  de  Sydenham  {Arch.  de  Médecine  des  En- 
fants, juillet  1913)  fassent  des  réserves. 

Symptômes.  —  La  chorée  peut  éclater  subitement,  à  la  suite  d'un  choc 
nerveux,  d'une  peur  ;  les  mouvements  incohérents  surviennent  d'emblée  ; 
ou  bien  elle  est  précédée  de  prodromes,  tels  que  :  changement  de  caractère, 
irritabilité,  impatience,  distractions,  maladresse  inexplicable,  insomnie, 
troubles  digestifs. 

L'agitation  musculaire,  qui  caractérise  la  chorée,  est  d'abord  légère, 
imperceptible  ;  l'inaptitude  de  l'enfant,  son  incohérence,  ne  se  révèlent  que 
dans  les  actes  qui  exigent  de  la  précision  et  une  application  dont  sa  mobilité 
physique  et  cérébrale  le  rend  incapable.  S'il  s'agit  d'une  fille,  on  remarque 
qu'elle  ne  peut  coudre  avec  son  adresse  habituelle,  qu'elle  se  pique  souvent, 
qu'elle  ne  sait  plus  enfiler  ni  ramasser  son  aiguille.  L'écriture  devient  irrégu- 
lière ou  impossible.  Au  repos,  on  voit  les  mains  animées,  de  temps  à  autre,  de 
légères  secousses,  l'enfant  ne  peut  rester  en  place.  Puis  les  désordres  s'accen- 
tuent, le  malade  sautille  en  marchant,  il  accroche  les  objets,  les  meubles,  il 
trébuche,  il  tombe  ;  veut-il  saisir  un  objet,  il  exécute  des  mouvements  exa- 
gérés, involontaires,  qui  lui  font  manquer  le  but,  renverser  et  briser  les  choses 
qu'il  voulait  atteindre.  Les  mouvements  des  choréiques  sont  en  partie  soustraits 
à  la  volonté,  d'où  une  irrégularité  très  grande  et  des  attitudes  grotesques. 

Faites-vous  serrer  la  main,  vous  sentez  les  efforts  saccadés  et  intermittents 
du  sujet.  Des  grimaces  horribles  ou  comiques  s'ajoutent  au  désordre  des 
membres  ;  la  langue  est  projetée  au  dehors,  les  paupières  se  relèvent  ou 
s'abaissent  sans  raison,  les  lèvres  se  pHssent  ou  s'écartent,  l'enfant  rit  à  tout 
propos.  La  parole  est  saccadée,  parfois  bégayante  ;  quelques  sujets  sont 
frappés  de  mutité,  d'autres  font  entendre  une  sorte  d'aboiement  dû  à  des 
secousses  laryngées  et  diaphragmatiques  (hoquet).  La  déglutition  peut  être 
gênée  ou  rendue  impossible,  et  les  aliments  sont  rejetés.  Cadet  de  Gassicourt 
a  noté  le  resserrement  et  la  dilatation  pupillaires.  Il  y  a,  en  un  mot,  une  véri- 
table folie  musculaire,  qui  peut  être  générale  ou  limitée  à  un  côté,  ou  prédo- 
minante dans  ce  côté.  Cette  localisation  prédominante  affecte  surtout  le  côté 
gauche  (hémichorée).  Sur  273  cas,  Rilliet  et  Barthez  comptent  168  chorées 
bilatérales,  27  prédominant  à  gauche,  23  prédominant  à  droite,  29  limitées  à 
droite,  26  à  gauche.  La  chorée  peut  être  partielle,  monoplégique  ou  croisée. 

Tous  les  degrés  d'intensité  se  rencontrent. 

Dans  les  cas  légers,  —  et  ils  sont  très  nombreux,  —  les  enfants  peuvent 
marcher  et  se  servir  de  leurs  mains  ;  tout  se  borne  à  quelques  grimaces  invo- 
lontaires, à  quelques  secousses  des  bras  et  des  épaules  ;  quand  l'enfant  se  sent 
observé,  ces  mouvements  s'exagèrent  par  l'émotivité.  Dans  les  cas  graves, 
les  chutes  sont  fréquentes  et  la  marche  peut  devenir  impossible  ;  l'enfant 
reste  couché,  et  alors  il  peut  continuer  à  frapper  avec  violence  sur  son  lit  et 
sur  les  murs,  au  point  de  se  blesser,  de  s'écorcher.  L'agitation  cesse  par  le 
sommeil,  et,  à  l'exemple  de  Joffroy,  il  faut  savoir  le  provoquer  (narcotiques) 
quand  il  fait  défaut. 

Les  réflexes  tendineux,  la  contractilité  électrique,  sont  conservés,  sinon 
exagérés.  En  général,  les  muscles, volontaires  sont  seuls  atteints  ;  mais  le  dia- 
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phragme,  les  muscles  de  la  glotte  peuvent  être  pris  (hoquet,  aboiements  invo- 
lontaires). Le  cœur  lui-même  participe  parfois  à  l'agitation  générale  (palpi- 
tations, arythmie,  souffles  anémo-spasmodiques). 

L'agitation  convulsive  n'est  pas  le  seul  mode  des  troubles  moteurs  de  la 
chorée  ;  la  paralysie  véritable,  la  chorée  molle  [limp  chorea  de  Wilks,  Gowers), 
peut  précéder,  accompagner  ou  suivre  les  mouvements  désordonnés.  Dans 
cette  forme,  bien  étudiée  par  Ollive  1),  on  voit  l'enfant  traîner  une  jambe  ou 
laisser  pendre  un  bras.  Parfois  c'est  une  véritable  paraplégie  qui  l'empêche 
de  se  tenir  debout.  J'ai  vu  deux  cas  de  chorée  paralytique  généralisée.  Les 
muscles  sont  flasques,  tantôt  paralysés  complètement,  tantôt  seulement 
parésiés  ;  les  paralysies  sont  temporaires,  guérissent  toujours  et  n'aggravent 
en  rien  le  pronostic  de  la  chorée.  La  chorée  molle,  dont  j'ai  observé  9  cas,  ne 
m'a  pas  paru  plus  souvent  rhumatismale  que  la  chorée  vulgaire. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  variés,  mais  inconstants  ;  l'hémianes- 
thésie  sensitive  et  sensorielle  existe,  mais  elle  est  très  rare  dans  la  chorée  de 
Sydenham  ;  l'anesthésie  pharyngée  est  beaucoup  plus  commune.  On  trouve 
aussi  parfois  de  l'anesthésie  par  places  et  des  points  douloureux  le  long  de  la 
colonne  vertébrale.  P.  Marie  a  rencontré  l'ovarialgie.  J'ai  noté  surtout  des 
points  de  névralgie  lombo-abdominale.  Les  choréiques  se  plaignent  souvent 
de  douleurs  osseuses  ou  articulaires,  qui  peuvent  être  rhumatismales,  mais 
qui  sont  souvent  nerveuses  ou  de  croissance. 

J'ai  vu  assez  souvent  l'association  de  la  chorée  avec  l'incontinence  noc- 
turne d'urine,  soit  chez  le  même  sujet,  soit  dans  la  même  famille. 

Les  troubles  psychiques  sont  pour  ainsi  dire  constants.  La  véritable  folie 
choréique  (hallucinations,  délire,  mutisme,  lypémanie,  tendance  au  suicide) 
est  rare  (2).  Marcé  l'avait  observée,  et  il  avait  remarqué  que  le  choréique 
était  spectateur  de  son  délire  comme  l'alcoohque  (3).  Ce  qui  est  plus  fréquent, 
c'est  l'inégalité  d'humeur,  le  défaut  d'attention,  la  paresse  intellectuelle, 
l'affaibhssement  de  la  mémoire.  West  a  vu  l'aphasie  dans  un  cas. 

La  chorée,  à  moins  qu'elle  ne  soit  très  grave,  ne  trouble  pas  profondément 
la  nutrition  ;  elle  ne  donne  pas  de  fièvre,  l'appétit  est  conservé,  les  digestions 
sont  suffisantes.  Mais,  dans  les  formes  intenses,  l'amaigrissement  et  la 
cachexie  sont  à  craindre.  L'anémie  est  une  compHcation  fréquente  de  la  cho- 
rée, qu'elle  précède  souvent,  et  à  laquelle  elle  survit.  Cette  anémie  peut  se 
traduire  par  un  souffle  de  la  base  du  cœur,  avec  propagation  aux  vaisseaux 
■du  cou.  Le  cœur  est  souvent  touché  par  la  chorée  ;  sans  parler  des  palpita- 
tions, il  y  a  des  péricardites  et  des  endocardites  qui  surviennent  dans  le  cours 
ou  à  la  suite  de  la  chorée,  sans  intervention  rhumatismale  quelconque.  Il  est 
possible  que  ces  endo-péricardites  soient  infectieuses.  La  pleurésie  est  beau- 
coup plus  rare  que  les  complications  cardiaques. 

Les  chorées  graves  s'accompagnent  parfois  d'escarres  cutanées,  d'abcès, 
d'ulcères,   d'érysipèles,   complications  purement  accidentelles   et  trauma- 

(1)  Thèse  de  Paris,  1883. 

(2)  Un  cas  de  Régis,  Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  20  juill.  1890. 

(3)  Académie  de  médecine,  1860. 
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tiques,  qui  ne  tiennent  pas  à  l'essence  de  la  maladie.  Une  fille  de  sept  ans, 
que  j'ai  vue  avec  le  D'*  Morisson,  a  présenté  un  phlegmon  difïus  lombo-sacré 
très  étendu  au  cours  d'une  chorée  grave.  Le  D^*  J.-G.  Navarro  {Arch.  de  Méd. 
des  En/an/s,  juillet  1913)  a  signalé  des  nodosités  rhumatismales  chez  un  enfant 
de  huit  ans  atteint  de  chorée. 

La  durée  de  la  chorée  n'est  pas  en  rapport  avec  l'intensité  des  cas  ;  elle  est 
généralement  longue  (trois  mois  en  moyenne).  Un  bon  traitement  peut  la 
réduire  à  cinq  ou  six  semaines,  mais  les  récidives  sont  à  redouter  ;  elles  sont 
d'ailleurs  plus  fréquentes  chez  les  filles  que  chez  les  garçons  ;  sur  85  récidives, 
RilHet  et  Barthez  ont  trouvé  77  filles.  Sur  186  récidives  de  ma  statistique 
globale  (560  cas),  je  n'ai  com.pté  que  15  garçons, 

La  chorée  guérit  presque  toujours,  mais  il  faut  compter  avec  les  complica- 
tions (endocardites,  rhumatisme),  qui  assombrissent  le  pronostic.  La  morta- 
Hté  de  la  chorée,  pour  être  faible,  n'est  pas  négligeable.  Sur  560  cas,  j'ai  eu 
6  morts  presque  subites  avec  endocardite  ulcéro-végétante  à  l'autopsie. 
Quoiqu'on  ait  exagéré  beaucoup,  suivant  moi,  les  relations  de  la  chorée  avec 
le  rhumatisme,  je  n'en  suis  pas  moins  réservé  sur  l'avenir  des  choréiques 
guéris  en  apparence,  mais  exposés  à  l'endocardite.  Enfin  la  chorée  atteste 
une  tare  nerveuse  qui  n'est  pas  à  dédaigner. 

D'après  les  recherches  de  Babeau  [Bull.  Méd.,  6  juin  1897),  les  urines  pré- 
senteraient dans  la  chorée  les  modifications  suivantes  :  augmentation  de  l'urée, 
augmentation  des  phosphates,  allant  au  double,  au  triple,  au  quadruple 
de  l'état  normal.  Il  y  a  donc  dans  la  chorée  exagération  de  la  désassimilation. 
La  chaux  et  la  magnésie  seraient  également  en  excès  dans  les  urines. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  chorée  est  généralement  facile  :  la  chorée 
hystérique  est  rythmique,  la  chorée  de  Sydenham  est  désordonnée.  La  chorée 
épidémique  du  moyen  âge  (chorea  major)  est  une  névrose  disparue  aujour- 
d'hui, qui  n'a  rien  à  voir  avec  la  chorée  de  croissance.  La  chorée  variable  de 
Brissaud,  chorée  polymorphe  des  dégénérés  de  Magnan,  est  une  névrose  com- 
plexe, débutant  après  la  puberté  comme  une  chorée  de  Sydenham,  mais  ces- 
sant brusquement  pour  faire  place  à  des  tics,  à  la  coprolaHe.  L'hémicho- 
rée  post-hémiplégique  et  l'athétose  restent  localisées  dans  les  mêmes  muscles 
et  durent  indéfiniment  ;  elles  s'accompagnent  de  contracture.  La  sclérose  en 
plaques  se  distingue  par  ce  fait  que  les  mouvements  désordonnés  n'appa- 
raissent qu'à  l'occasion  des  mouvements  voulus. 

Les  chorées  électriques,  vibratoires,  saltatoires,  sont  caractérisées  par  des 
mouvements  saccadés,  analogues  à  des  décharges  électriques,  qui  les  dis- 
tinguent aisément  de  la  chorée  de  Sydenham.  La  maladie  des  tics  (Charcot, 
Gilles  de  la  Tourette,  G.  Guinon)  appartient  à  l'hystérie  ou  à  la  vésanie,  est 
héréditaire  et  se  caractérise  par  des  mouvements  rapides,  systématisés 
invariables,  non  permanents,  coordonnés,  donc  très  différents  des  mouve- 
ments choréiques. 

La  maladie  étant  reconnue,  il  faut  rechercher  son  origine,  rhumatismale 
ou  nerveuse,  étudier  les  stigmates  dont  le  sujet  est  porteur,  s'informer  des 
antécédents  héréditaires  et  collatéraux  (maladies  nerveuses),  afin  de  la  clas- 
ser dans  le  groupe  morbide  qui  est  le  sien. 

CoMBY.  —  Maladies  de  V Enfance.  55 
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Traitement.  —  A  titre  de  prophylaxie,  on  isolera  les  choréiques,  afin  d'évi- 
ter aux  autres  enfants  les  dangers  de  la  contagion  nerveuse.  D'ailleurs,  l'iso- 
lement sera  d'un  bon  effet  moral  sur  le  choréique  lui-même,  que  les  railleries 
de  ses  camarades,  les  réprimandes  de  ses  maîtres  ne  font  qu'exciter  et  aggra- 
ver. Plus  d'école,  plus  de  lecture,  plus  d'écriture.  Repos  du  cerveau  et  du 
svstème  nerveux  :  pas  de  réprimandes,  liberté  absolue.  Repos  au  lit. 

Dans'  les  cas  intenses,  on  aura  recours  à  quelques  médicaments  dont  les 
efïets  sont  éprouvés.  L'antipyrine  est  du  nombre,  à  la  dose  de  3  à  4  grammes 
par  jour  ;  elle  abrège  la  durée  de  certaines  chorées,  et  elle  atténue  leur  vio- 
lence. Les  pulvérisations  d'éther  sur  la  colonne  vertébrale  ont  joui  autrefois 
d'une  certaine  réputation.  L'arsenic  (liqueur  de  Boudin  à  1/1000^)  donné  aux 
enfants  un  peu  grands,  à  doses  croissantes  (5,  10,  15,  20,  25  grammes)  dans 
un  julep  gommeux,  est  très  efficace.  West  a  conseillé  le  sulfate  de  zinc  (10,  15, 
20,  30,  50  centigrammes  par  jour).  Voisin  s'est  bien  trouvé  de  l'oxyde  de  zinc 
(20  centigrammes)  et  de  l'extrait  de  valériane,  qu'on  peut  donner  à  la  dose  de 
5  ou  6  grammes.  Le  tartre  stibié,  qui  avait  réussi  à  Gillette,  est  abandonné 
aujourd'hui.  L'emploi  du  sulfate  de  strychnine,  de  l'ésérine,  du  chlorhydrate 
d'hyoscine  (Magnan,  1  à  2  milligrammes  en  injection,  solution  à  1/50^)  doit 
être  très  surveillé.  Joffroy  emploie  le  drap  mouillé  et  le  chloral  pour  faire 
dormir  profondément  et  longuement  ses  malades.  L'opium,  le  chloroforme, 
peuvent  être  donnés  dans  le  môme  but.  Les  bains  sulfureux,  les  douches 
froides,  le  massage,  l'électrothérapie  (courants  induits  et  continus),  ont  été 
également  employés  avec  plus  ou  moins  de  succès  suivant  les  cas.  De  même, 
la  suggestion,  les  aimants.  Avant  de  traiter  un  choréique,  il  faut  s'assurer 
qu'il  n'a  pas  de  comphcation  viscérale,  pas  d'endocardite,  pas  de  péricardite  ; 
l'hydrothérapie,  dans  ces  cas,  pourrait  être  contre-indiquée. 

Quoique  G3rm:iin  Sée  conseille  le  salicylate  de  soude  pour  les  chorées  rhu- 
matismales, ce  médicam3nt  est  impuissant  contre  la  chorée  de  Sydenham. 
Le  salophène,  à  la  dose  de  2  à  3  grammes,  a  échoué. 

Mamerto  Acuna  {La  Semana  Médica,  1914,  n^  50),  Juan  M.  Hitce  et  Ra- 
mon  Iribarne  {Arch.  Lalino-Amer.  de  Pediatria,  nov.-déc.  1913)  ont  traité  la 
chorée  par  les  injections  intra-rachidiennes  de  sulfate  de  magnésie  avec  suc- 
cès (1  ce.  à  1  ce.  1  /2  de  la  solution  à  25  p.  100).  G.-E.  Smith  et  J.  Gordon  Phil- 
lips (Bril.  J.  of  Ch.  Dis.,  janvier-mars  1919)  font  l'auto-sérothérapie  ;  20  ce. 
de  sérum  retiré  de  50  ce.  de  sang  injectés  dans  le  canal  rachidien  ;  résultats 
peu  concluants. 

Voici  mon  procédé  :  repos  au  lit,  régime  lacté  ;  dans  les  cas  moyens,  anti- 
pyrine  à  la  dose  de  50  centigrammes  par  jour  et  par  année  d'âge  ;  dans  les  cas 
graves,  liqueur  de  Boudin  à  doses  croissantes  depuis  5  grammes  jusqu'à 
25  grammes  après  sept  ans,  puis  décroissantes  depuis  25  grammes  jusqu'à 
5  grammes  par  jour.  Régime  lacté.  Au-dessous  de  sept  ans,  on  commence 
par  3  grammes  de  liqueur  de  Boudin  et  on  augmente  chaque  jour  de  3  gr- 
jusqu'à  15  grammes  pour  redescendre  à  3  grammes  de  la  même  façon.  Le 
trMil.fment  total  dure  neuf  jours.  Le  médicament  est  pris  dans  un  julep 
gommeux  de  120  grammes  par  cuillerées  à  soupe  chaque  deux  heures.  Puis 
l'enfant  avale  une  tasse  de  lait.  P.  Marie  a  obtenu  avec  le  606  en  injections 
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intra-veineuses  d'excellents  résultats  qu'il  a  communiqués  h  l'Académie  de 
médecine  (1913).  Si  l'agitation  persiste,  drap  mouillé  pendant  une  heure 
matin  et  soir. 


7.  —  CHORÉE  ÉLECTRIQUE 

La  chorée  électrique  n'a  rien  de  commun  avec  la  chorée  de  Sydenham.  Il  en 
existe  au  moins  deux  types,  un  décrit  par  Dubini,  de  Milan  (1846),  un  autre 
par  Bergeron  (1880).  Cette  chorée  est  caractérisée  par  des  secousses 
rythmiques  occupant  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  groupes  muscu- 
laires et  se  terminant  souvent  par  le  coma  et  la  mort.  On  trouve,  en  pareil 
cas,  des  lésions  des  centres  nerveux.  La  chorée  de  Bergeron,  beaucoup  moins 
grave,  est  considérée  comme  un  tic  à  secousses  rythmiques  par  .Joffroy,  et 
certains  auteurs  la  rattachent  à  l'hystérie  (Pitres,  Gilles  de  la  Tourette). 

La  maladie  survient  dans  la  seconde  enfance  :  elle  se  manifeste  par  des 
secousses  involontaires,  brusques,  rapides,  rappelant  les  décharges  élec- 
triques. Le  spasme  atteint  le  cou,  les  membres  supérieurs  ;  l'enfant  hausse 
les  épaules  et  gei^^ticule  avec  énergie  ;  ou  bien  il  est  borné  aux  muscles  de  la 
face  qui  grimace  horriblement.  Dans  quelques  cas  (Berland,  Thèse  de  Paris^ 
1880),  on  voit  coïncider  la  chorée  électrique  avec  la  chorée  de  Sydenham. 
Mais  les  mouvements  se  fixent  d'emblée  sur  certains  muscles,  y  restent 
limités,  ne  se  propagent  pas  aux  régions  voisines  ou  éloignées.  État  général 
bon,  pas  de  complications  cardiaques.  La  durée  est  longue  et  se  chiffre  quel- 
quefois par  années.  Contrairement  à  ce  qui  se  passe  pour  la  chorée  de  Syden- 
ham, les  garçons  seraient  plus  atteints  que  les  filles.  La  maladie  peut  débu- 
ter sans  cause  apparente  ou  succéder  à  une  frayeur,  chez  des  enfants  de 
souche  nerveuse.  Massalongo  fait  de  la  chorée  électrique  une  variété  de 
poramyoclonus  multiplex.  La  chorée  de  Sydenham  se  distingue  par  l'absence 
de  rythme  dans  les  mouvements  ;  mais  toutes  les  chorées  rythmées,  salta- 
toires,  la  maladie  des  tics,  le  paramyoclonus,  ont  des  analogies  trop  grandes 
avec  la  chorée  électrique  pour  ne  pas  prêter  facilement  à  l'erreur. 

Dans  tous  les  cas  le  pronostic  n'est  pas  grave. 

Le  tartre  stibié  à  doses  vomitives  (5  centigrammes  en  une  fois)  guérit  rapi- 
dement la  chorée  de  Bergeron  ;  s'il  échoue,  on  aura  recours  aux  remèdes 
habituels  de  l'hystérie. 


8.  —  TÉTANIE 


Cette  maladie,  décrite  par  Dance  sous  le  nom  de  tétanos  intermittent  {1),  a 
été  observée  chez  l'enfant  par  Tonnelle  (2),  qui  la  décrivit  comme  une  nou- 

(1)  Archives  de  médecine,  IS31. 

(2)  Gazelle  médicale  de  Paris,  1832. 
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velle  maladie  convulsive,  indépendante  d'une  lésion  nerveuse.  Constant  pro- 
posa le  nom  de  conlradure  essenlielle  des  exirémiiés  (1),  et  L.  Corvisart  celui 
de  îéîanie  (2),  qui  a  été  vulgarisé  par  Trousseau. 

Étiologie.  —  La  tétanie  est  plus  fréquente  dans  la  première  que  dans  la 
seconde  enfance  ;  sur  77  cas,  Rilliet  et  Barthez  n'ont  pas  relevé  moins  de 
36  cas  au-dessous  de  deux  ans  ;  quant  au  sexe,  les  garçons  l'emportent 
(53  sur  87).  L'hérédité  est  signalée  par  quelques  auteurs.  De  la  Berge  incri- 
mine le  froid,  car  c'est  en  hiver  que  la  tétanie  est  le  plus  fréquente.  C'est  une 
maladie  généralement  secondaire  ;  c'est  dans  le  cours  de  la  diarrhée  chro- 
nique, de  l'athrepsie,  du  rachitisme,  dans  la  convalescence  des  maladies 
infectieuses  (coqueluche,  fièvre  typhoïde,  rhumatisme),  qu'on  l'observe  le 
plus  souvent.  Baginsky  a  vu  15  cas  chez  des  enfants  de  moins  d'un  an,  mal 
nourris,  sevrés  trop  tôt  :  la  guérison  des  troubles  digestifs  amenait  la  guérison 
de  la  tétanie  (3). 

Dans  la  statistique  du  D''  A.  Valdameri  {Thèse  de  Privai-Docenl,  Milan, 
1910),  basée  sur  288  cas  de  tétanie,  nous  voyons  73,5  p.  100  enfants  devenus 
spasmophiles  après  des  troubles  respiratoires,  16,2  p.  100  après  des  troubles 
digestifs  (55,1  p.  100  au  sein  maternel,  31,6  p.  100  au  sein  mercenaire, 
13,3  p.  100  allaités  artificiellement).  L.  Babonneix  [Gaz.  des  Hôpitaux, 
9  déc.  1909)  a  vu  la  tétanie  (hyperexcitabilité  mécanique  et  électrique, 
signe  d'Erb,  contractions  avec  1/2,  3/4  de  milliampère)  chez  une  fille  de 
sept  ans. 

L'origine  toxique  de  ces  cas  semble  évidente,  comme  elle  l'est  dans  les  cas 
de  tétanie  consécutive  à  la  dilatation  de  l'estomac  (4). 

Parm.i  les  causes  occasionnelles,  il  faut  citer  :  les  émotions,  les  trauma- 
tismes,  le  froid  (Lasègue),  l'indigestion,  les  vers  intestinaux,  l'invagination 
intestinale.  Dans  ces  cas,  on  a  affaire  à  la  tétanie  réflexe. 

La  maladie  a  des  analogies  avec  l'éclampsie,  et  sa  parenté  avec  l'hystérie 
apparaît  dans  les  cas  épidémiques  (5)  et  familiaux.  Fr.  Schiffer  [Jalirh.  f. 
Kind.,  5  mai  1911)  a  vu  cinq  enfants  de  la  même  famille  pris  de  tétanie,  dont 
3  morts  à  la  suite  de  leurs  accès  à  douze,  quinze  mois  et  deux  ans  et  demi.  On 
ne  trouva  rien  dans  les  glandes  parathyroïdes.  Récidives  fréquentes  ;  les 
accès  de  tétanie  (convulsions  externes  toniques  de  Rilliet  et  Barthez)  peuvent 
précéder  les  convulsions   ou   leur  succéder. 

D'après  les  travaux  récents  (J.  Yanasse,  Jahrb.  f.  Kind.,  1908  ;  P.  Har- 
viER.  Recherches  sur  la  tétanie  et  les  glandes  parathyroïdes,  Th<^,se  de  Paris, 
nov.  1909),  la  tétanie,  dans  ses  formes  légères  comme  dans  ses  formes  graves, 
serait  due  à  la  lésion  ou  à  l'insuffisance  des  glandes  parathyroïdes.  L'extirpa- 
tion de  ces  glandes  chez  les  animaux  produit  la  tétanie.  Ferd.  Strada  {Riv. 
di  Clin.  Ped.,  déc.  1909),  dans  4  cas  de  tétanie  avec  autopsie,  a  trouvé  des 

(1)  Gazelle  médicale  de  Paris,  1832. 

(2)  Thèse  de  Paris,  1852. 

(3)  Deul.  med.  Woch.,  1886. 

(4)  Poison  convulsivant  trouvé  par  Rouveret  et  Devic  dans  le  suc  gastrique  des  dila- 
tés, 1891. 

(5)  J.  Simon,  Épidémie  de  Gentilly  {Progrès  médical,  1876). 
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hémorragies  parathyroïdiennes  ou  des  vestiges  d'hémorragie  ;  une  fois,  il  y 
avait  hémorragie  des  parathyroïdes  chez  un  enfant  qui  n'avait  pas  présenté 
de  tétanie.  Dans  26  autopsies  d'enfants  sans  tétanie,  les  glandes  parathy- 
roïdes ont  été  trouvées  saines.  Yanasse,  à  la  clinique  d'Escherich,  chez 
50  enfants  qui  pendant  la  vie  avaient  présenté  de  l'hyperexcitabihté  gal- 
vanique, et  chez  39  qui  n'avaient  pas  été  examinés  à  ce  point  de  vue  (en 
tout  89),  les  parathyroïdes  ont  été  trouvées  malades  33  fois  :  hémorragies 
récentes  ou  vestiges  d'hémorragies  anciennes  (le  plus  jeune  enfant  ayant 
trois  jours,  le  plus  âgé  cinq  ans).  Chez  13  enfants  à  excitabilité  normale,  les 
parathyroïdes  étaient  saines  ;  chez  9  enfants  de  moins  d'un  an  ayant  une 
légère  excitabilité,  les  parathyroïdes  présentaient  des  foyers  d'hémorragie  ; 
chez  13  ayant  plus  d'un  an,  3  seulement  dans  les  mêmes  conditions  avaient 
des  hémorragies.  Chez  13  enfants  ayant  une  hyperexcitabihté  galvanique 
forte  les  parathyroïdes  ont  présenté  8  fois  des  lésions  hémorragiques  ;  les  5  en- 
fants qui  n'avaient  pas  de  lésions  étaient  âgés  de  plus  d'un  an.  Chez  8  en 
fants  ayant  eu  des  convulsions  ou  des  contractures  (tétanie  complète),  8  fois 
les  parathyroïdes  ont  été  trouvées  malades.  Cette  statistique  de  Yanasse  est 
donc  favorable  à  la  doctrine  parathyroïdienne.  L.  Pollini  {Riv.  di  Clin. 
Pec/m/rica,  juin  1911),  dans  trois  cas  de  tétanie,  a  trouvé  des  lésions  hémor- 
ragiques congestives,  kystiques,  interstitielles  des  glandes  parathyroïdes.  Il 
rappelle  que  Erdheim  (1906)  avait  également  trouvé  des  hémorragies  ou 
résidus  d'hémorragies  dans  ces  organes  chez  trois  enfants  de  trois  mois  et 
demi,  cinq  mois,  huit  mois.  Par  contre  A.  Jovane  {La  Pediatria,  1911)  n'a 
trouvé  aucune  lésion  parathyroïdienne  à  l'autopsie  de  6  malades  spasmo- 
philes. 

Symptômes.  —  La  maladie  débute  par  les  extrémités  supérieures  ;  les 
doigts  se  fléchissent  sur  la  main,  les  phalanges  restant  étendues  ;  le  pouce  est 
en  dedans,  recouvert  par  les  autres  doigts  (main  d'accoucheur).  La  raideur 
est  tantôt  excessive,  tantôt  médiocre  et  aisément  réductible. 

Les  poignets  sont  fléchis  dans  la  pronation  ;  les  muscles  contractures  se 
dessinent  sous  la  peau,  il  y  a  un  véritable  iclanismp.  La  contractilité  élec- 
trique est  accrue.  Après  les  extrémités  supérieures,  les  inférieures  sont  en- 
vahies ;  le  pied  se  porte  dans  l'extension,  la  pointe  en  dedans  ;  les  muscles  de 
la  jambe  sont  dans  la  même  rigidité  que  ceux  de  l'avant-bras.  Généralement 
la  contracture  ne  s'étend  ni  au  bras,  ni  à  la  cuisse.  Parfois,  cependant,  les 
muscles  du  bassin  sont  contractures,  la  cuisse  se  fléchit  d'un  côté,  comme 
dans  la  coxalgie.  Les  muscles  du  tronc  peuvent  être,  pris  ;  le  diaphragme 
n'échappe  pas  toujours  à  la  contracture,  et  il  en  résulte  de  la  dyspnée,  de  la 
cyanose,  des  menaces  d'asphyxie,  qui,  ordinairement,  ne  sont  pas  suivies 
d'effet.  La  détente  se  fait  habituellement.  Pour  Escherich,  tétanie  et  spasme 
de  la  glotte  seraient  intimement  unis  ;  chez  les  enfants  atteints  de  laryngo- 
spasme,  on  pourrait  toujours  provoquer  la  tétanie.  Rilliet  et  Barthez  ont  vu 
la  tétanie  limitée  aux  muscles  de  la  nuque,  du  cou  (torticoHs)  et  du  tronc. 
Rilhet,  chez  un  enfant  de  seize  mois,  signale  la  contracture  de  la  mâchoire. 
Parfois  une  légère  tuméfaction  œdémato-inflammatoire  accompagne  la 
contracture  des  extrémités  autour  des  articulations  et  des  gaines  tendineuses. 
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L'intelligence  est  conservée,  l'enfant  assiste  à  ses  attaques,  qui  reviennent  à 
intervalles  plus  ou  moins  irréguliers. 

D'après  Trousseau,  la  compression  des  nerfs  ou  des  gros  vaisseaux  des 
membres  peut  faire  naître  un  accès. 

Les  rémissions  durent  d'une  heure  à  plusieurs  jours  ;  elles  peuvent  être 
plus  courtes  et  ne  pas  excéder  un  quart  d'heure  (Rilhet  et  Barthez).  La  réu- 
nion des  accès  forme  l'attaque  ;  tantôt  la  maladie  est  aiguë  et  coïncide  avec 
la  fièvre,  l'embarras  gastrique  ;  tantôt  elle  est  chronique  et  accompagne  une 
maladie  cachectisante. 

La  durée  peut  être  très  courte  (quelques  heures)  ou  très  longue  (cinq  mois 
dans  un  cas  de  RiUiet  et  Barthez).  La  tétanie  peut  se  comphquer  de  convul- 
sions, de  spasme  de  la  glotte,  de  strabisme,  de  mydriase  ou  myosis.  La 
guérison  est  la  règle  ;  mais  la  mort  n'est  pas  rare  dans  les  tétanies  qui  accom- 
pagnent les  états  cachectiques  et  la  dilatation  de  l'estomac.  Quand  la  tétanie 
se  généralise,  elle  imite  le  tétanos  [pseiido-iéianos)  et  se  prolonge  pendant 
'plusieurs  semaines  ;  j'ai  vu  un  cas  qui  a  duré  ainsi  plus  de  deux  mois.  Dans  le 
cas  de  Elcanor  C.  Jones  [Arch.  of  PecL,  août  1904),  le  pseudo-tétanos  a  duré 
5ix  semaines.  Il  s'agissait  d'une  fillette  de  neuf  mois,  qui  a  succombé  non  pas 
à  la  tétanie,  mais  à  une  broncho-pneumonie.  < 

Diagnostic.  —  Dans  les  raideurs  symptomatiques  d'une  lésion  cérébro- 
spinale, la  contracture  est  partielle,  permanente,  mêlée  de  convulsions.  Dans 
la  tétanie,  la  contracture  est  transitoire  et  paroxystique.  Quand  on  percute 
l'angle  externe  de  l'œil  (patte  d'oie)  ou  la  face  entre  le  tragus  et  la  commissure 
labiale,  on  provoque  une  contraction  fulgurante  de  la  moitié  de  la  face  (signe 
de  Weiss,  signe  de  Chvostek).  Ces  deux  signes  joints  à  celui  d'Erb  (contrac- 
tion par  courant  très  faible  (1  /2  ou  1  milliampère)  caractérisent  la  spasmo- 
philie :  hyperexcitabilité  mécanique  et  électrique.  M.  Pincherle  et  A.  Polli- 
dori  [Riv.  di  Ci.  Ped.,  avril  1918)  ont  insisté  sur  la  spasmophilie  familiale 
(25  cas  sur  91).  Dans  l'hystérie,  les  contractures  sont  permanentes,  chro- 
niques, irrégulières.  Dans  la  pachyméningite,  il  en  est  de  même.  Le  tétanos 
se  distinguera  par  la  raideur  de  la  nuque,  le  trismus,  la  rigidité  du  trône  en 
opisthotonos,  la  fièvre  ;  cependant,  si  la  tétanie  est  générale,  la  similitude  est 
grande,  et  plusieurs  cas  de  pseudo-îétanos  ont  été  rapportés  par  Escherich, 
C.  Cattaneo,  L.  Guinon,  où  l'erreur  était  bien  excusable. 

Traitement.  —  On  donnera,  au  moment  des  accès  ou  dans  leur  intervalle, 
un  bain  tiède  prolongé  ;  on  appliquera  des  ventouses  sèches  sur  la  colonne 
vertébrale  ;  on  fera  inhaler  quelques  gouttes  de  chloroforme  ;  bromure  de  po- 
tassium ou  de  calcium  après  les  crises  (1  à  2  grammes).  Les  courants  continus 
peuvent  rendre  quelques  services.  Dans  la  tétanie  symptomatique  des 
troubles  digestifs,  on  ne  négligera  pas  le  traitement  de  ces  troubles  (dilata- 
tion de  l'estomac,  diarrhée).  On  cherchera  à  les  prévenir  par  un  bon  allaite- 
ment naturel  ;  on  fera  l'antisepsie  intestinale  (benzonaphtol  granulé),  le 
1  ivage  de  l'estomac  quand  il  sera  indiqué  ;  mais  cette  intervention  peut  pro- 
\oquer  la  tétanie. 

On  donnera  les  sels  de  chaux  ou  le  phosphore  pour  combattre  l'insuffisance 
j)arathyroïdienne.  L'opothérapie  parathyroïdienne  a  été  inefficace. 
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9.  —  TERREURS  NOCTURNES 

Les  terreurs  nocturnes  constituent  un  syndrome,  plutôt  qu'une  maladie, 
propre  à  la  seconde  enfance  (deux  à  sept  ans),  inconnu  chez  l'adulte. 

Étlologie.  —  L'âge  a  donc  une  réelle  importance  étiologique  ;  les  adoles- 
cents comme  les  nouveau-nés  sont  à  l'abri  des  terreurs  nocturnes.  On  voit 
bien  quelques  nourrissons  de  moins  de  deux  ans  (j'en  ai  vu  à  quinze  et  seize 
mois)  se  réveiller  la  nuit  en  sursaut  et  pousser  des  cris  de  terreur.  Mais,  géné- 
ralement, la  maladie  ne  se  montre  pas  avant  deux  ou  trois  ans.  C'est  après  le 
sevrage,  quand  l'enfant  partage  la  table  commune  avec  ses  parents,  quand  il 
marche,  quand  sa  vie  de  relation  commence,  qu'il  est  sujet  à  ces  'rayeurs.  Le 
nervosisme  héréditaire  peut  être  invoqué  dans  un  grand  nombre  de  cas  ; 
mais  il  n'est  pas  indispensable,  et  tout  enfant  qui  se  trouve  placé  dans  cer- 
taines conditions  hygiéniques  défavorables  peut  présenter  des  terreurs  noc- 
turnes. 

On  trouve  très  souvent,  chez  les  enfants  atteints,  des  troubles  digestifs 
variés  (dilatation  de  l'estomac,  constipation).  Dans  l'immense  majorité  des 
cas,  comme  l'ont  bien  vu  Moizard  (1)  et  J.  Simon,  une  mauvaise  alimentation 
est  à  l'origine  des  terreurs  nocturnes.  Il  faut  signaler  particulièrement  l'abus 
des  liquides,  l'usage  prématuré  du  café,  de  l'alcool,  l'alcoolisme  de  la  nour- 
rice, quand  l'enfant  est  au  sein.  Chez  les  anciens  rachitiques,  dont  le  ventre 
est  gros,  dont  l'appétit  et  la  soif  sont  exagérés,  on  voit  très  souvent  les  ter- 
reurs nocturnes. 

L'usage  de  la  belladone,  du  sulfate  de  quinine  (J.  Simon)  peut  avoir  acci- 
dentellement le  même  effet.  West  et  Bouchut  avaient  bien  vu  l'influence  de 
la  constipation  ;  dans  un  cas  que  j'observais  récemment,  l'usage  d'un  purga- 
tif au  moment  opportun  prévenait  les  terreurs  nocturnes.  Dans  la  plupart 
des  cas,  les  terreurs  nocturnes  nous  apparaissent  donc  comme  des  accidents 
nerveux  toxiques.  Elles  peuvent  aussi  être  d'ordre  réflexe,  et  c'est  ainsi 
qu'agiraient  les  vers  intestinaux  (2),  la  dentition  (si  cette  influence  était 
prouvée).  Les  causes  morales  (récits  effrayants,  surmenage  intellectuel) 
peuvent  jouer  un  rôle.  L'anémie,  l'onanisme,  l'épilepsie  (  J.  Simon)  pourraient 
être  invoqués  dans  certains  cas.  Baginsky  signale  le  coryza  chronique  et 
l'hypertrophie  des  amygdales.  Olhvier  insiste  beaucoup  trop,  à  mon  avis,  sur 
le  côté  nerveux  des  terreurs  nocturnes  ;  pour  lui,  les  enfants  atteints  de  pavor 
nodurniis  sont  des  dégénérés,  issus  de  parents  nerveux,  et  les  terreurs  noc- 
turnes sont,  99  fois  sur  100,  une  forme  larvée  de  l'hystérie  (o).  Cette  concep- 
tion peut  être  vraie  dans  certains  cas  ;  elle  est  loin  d'être  applicable  à  tous. 

(1)  C'est  nier  l'évidence,  dit  Moizard,  que  de  refuser  aux  troubles  gastro-intestinaux 
une  influence  de  premier  ordre  sur  la  production  des  terreurs  nocturnes  {Revue  des  mala- 
dies de  l'enfance,  1884). 

(2)  Debagker,  Thèse  de  Paris,  1881.  Guérison  des  terreurs  nocturnes  après  l'expulsion 
d'un  taenia. 

(3)  Revue  des  maladies  de  V enfance,  1889. 
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Symptômes.  —  L'enfant  s'est  endormi,  d'un  sommeil  quelquefois  profond  , 
plus  souvent  interrompu  par  des  mouvements,  par  de  l'agitation,  par  des 
sueurs.  Après  quelques  heures,  il  se  réveille  tout  à  coup,  en  sursaut,  s'assied 
sur  son  lit,  pousse  des  cris  de  terreur,  pleure,  parle  de  bêtes  qu'il  voit  ou  de 
personnes  qui  veulent  lui  faire  du  mal.  C'est  un  rêve  effrayant  qu'il  a  fait  et 
qu'il  continue  sous  une  forme  nouvelle. 

Ses  parents  sont  autour  de  lui  pour  le  rassurer  ;  il  les  voit,  sans  les  recon- 
naître. Au  bout  de  quelques  minutes,  il  se  calme  et  se  rendort  ;  la  crise  peut 
se  répéter  dans  la  même  nuit  ou  la  nuit  suivante.  West  a  vu  un  enfant  de 
onze  mois  avoir  sept  ou  huit  accès  dans  la  même  nuit.  Généralement  les 
tei^reurs  nocturnes  sont  séparées  par  des  intervalles  assez  longs  :  une  ou  plu- 
sieurs semaines.  Chez  un  malade  de  Moizard,  les  terreurs  revenaient  toutes 
les  nuits,  à  heure  fixe,  pendant  six  semaines.  Le  lendemain,  l'enfant  se  trouve 
bien,  se  rappelant  ou  ne  se  rappelant  pas  les  objets  de  sa  frayeur. 

En  somme,  les  terreurs  nocturnes  ne  sont  que  des  rêves  effrayants,  com- 
parables à  ceux  des  autres  âges,  aux  cauchemars  des  alcooliques  par  exemple. 
Mais,  tandis  que  les  adultes  dominent  leurs  rêves,  les  enfants  en  bas  âge  en 
deviennent  la  proie.  La  reproduction  des  accès  varie  beaucoup  suivant  le 
régime  suivi  par  les  enfants  ;  si  les  excès  alimentaires,  cause  habituelle  des 
accès,  sont  réprimés,  on  voit  les  terreurs  cesser  presque  entièrement  ou  ne  se 
montrer  que  de  loin  en  loin.  Enfin  elles  disparaissent  totalement  avec  les 
progrès  de  l'âge. 

Le  pronostic,  somme  toute,  n'est  pas  mauvais,  et  rien  ne  permet  d'alfirmei* 
que  les  enfants  atteints  de  terreurs  nocturnes  sont  des  apprentis  hystériques, 
épileptiques  ou  aliénés.  Moizard,  cependant,  a  vu  le  somnambulisme  succéder 
aux  terreurs  nocturnes.  J'ai  vu  la  coïncidence  de  la  chorée  et  de  l'inconti- 
nence d'urine  avec  les  terreurs.  Le  diagnostic  est  des  plus  faciles,  et  rien  ne 
peut  donner  le  change. 

Traitement.  —  On  insistera  sur  l'hygiène  alimentaire  des  enfants,  on 
rationnera  les  solides  et  surtout  les  liquides,  on  refusera  le  café  et  les  exci- 
tants. On  proscrira  les  contes  effrayants.  Aux  enfants  constipés,  on  donnera 
des  lavements  ou  des  purgatifs.  Les  bains  tièdes  sont  à  conseiller,  à  cause  de 
leur  effet  sédatif  ;  ils  doivent  être  quotidiens  et  prolongés  ;  on  pourra  les 
donner  le  soir  aux  enfants  ayant  de  fréquentes  terreurs  nocturnes  ;  chez  ces 
mêmes  enfants,  on  réduira  au  minimum  le  repas  du  soir,  afin  que  l'estomac 
soit  presque  vide  pour  la  nuit.  Le  bromure  de  potassium  ou  de  calcium  (à 
la  dose  de  1/2  à  1  gramme)  sera  essayé.  On  ne  donnera  pas  l'opium,  à  cause 
de  ses  effets  congestifs  et  constipants.  Je  me  suis  bien  trouvé,  dans  plusieurs 
cas,  de  l'antisepsie  intestinale  (salol,  bétol,  benzo-naphtol,  1  gramme  par 
jour  en  cinq  prises). 
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10.—  BÉGAIEMENT 


Le  bégaiement  est  une  névrose  de  coordination  se  traduisant  par  un 
trouble  particulier  de  la  parole.  Ce  trouble,  caractérisé  par  la  répétition  con- 
vulsive  et  laborieuse  de  certaines  lettres  ou  syllabes,  semble  tenir  au  premier 
abord  à  une  malformation  de  la  langue,  à  la  brièveté  du  frein,  mais  en 
réalité  le  bégaiement  est  d'origine  cérébrale.  C'est  un  stigmate  héréditaire  de 
dégénérescence.  Il  débute,  dans  la  première  enfance,  chez  les  sujets  prédispo- 
sés par  l'hérédité,  souvent  à  la  suite  d'émotions  vives  ou  par  imitation. 
Quand  l'enfant  est  ému,  quand  il  se  voit  ou  se  sent  observé,  son  trouble  aug- 
mente, la  respiration  devient  gênée,  saccadée,  la  phonation  s'altère  ;  les 
spasmes  involontaires  peuvent  atteindre  plusieurs  fonctions  simultanément. 

Le  bégaiement  est  intermittent  et  variable  suivant  les  circonstances 
comme  les  tics  dont  il  se  rapproche  et  qui  peuvent  le  compliquer. 

Le  bégaiement  peut  être  acquis  par  imitation  ;  j'ai  vu  une  fillette  de  sept 
ans  qui  bégayait  d'une  façon  atroce  chez  elle,  en  présence  de  son  père  bègue 
lui-même.  Je  l'ai  prise  à  l'hôpital  ;  par  l'isolement  et  la  suggestion,  son 
bégaiement  a  disparu  en  quelques  jours. 

La  durée,  la  curabilité,  le  pronostic  sont  variables  suivant  les  cas  et  suivant 
le  traitement.  Pris  de  bonne  heure,  le  bégaiement  est  curable.  Toute  inter- 
vention chirurgicale  est  à  rejeter  ;  ce  n'est  pas  la  section  du  frein  de  la  langue, 
la  cautérisation  de  la  muqueuse  nasale,  l'extirpation  des  végétations  adé- 
noïdes qui  guérissent  le  bégaiement. 

On  agira  contre  lui  par  la  gymnastique  respiratoire,  on  apprendra  à  l'en- 
fant à  se  rendre  maître  de  sa  respiration  et  à  rétablir  l'équilibre  de  sa  phona- 
tion. Il  restera  alors  à  redresser  l'articulation  par  une  éducation  attentive  et 
par  un  appel  répété  à  la  volonté  du  sujet  (suggestion). 


11.—  HOQUET 


Le  hoquet  est  une  contraction  subite  et  spasmodique  du  diaphragme  s'ac- 
compagnant  d'un  bruit  inarticulé  produit  par  la  vibration  inconsciente  de  la 
glotte.  Il  y  a  donc,  dans  le  hoquet,  plusieurs  éléments  assez  difficiles  à  disso- 
cier, mais  qu'une  analyse  délicate  permet  de  saisir  :  contraction  du  dia- 
phragme, agitation  convulsive  de  l'abdomen  et  du  thorax,  vibration  de  la 
glotte,  bruit.  Tout  cela  est  brusque,  spasmodique  et  involontaire.  C'est  un 
trouble  nerveux  qui  se  rapproche  des  tics  et  se  produit  par  accès.  Le  hoquet 
est  fréquent  à  tous  les  âges  ;  on  l'observe  chez  les  nouveau-nés  et  nourrissons  ; 
à  cet  âge,  il  n'a  rien  de  gênant,  et  c'est  à  peine  si  l'on  y  prend  garde.  Dans  la 
seconde  enfance,  chez  les  sujets  nerveux,  il  est  fréquent,  parfois  durable,  et 
préoccupe  l'entourage.  Les  hoquets  répétés  et  durables  ne  se  voient  guère 
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que  chez  les  nerveux  ;  chez  une  fillette  de  dix  ans,  je  l'ai  vu  associé  au  spasme 
<ie  l'œsophage,  à  l'œsophagisme.  C'est  une  manifestation  hystérique  en 
-quelque  sorte.  Le  hoquet  peut  être  provoqué  par  une  plénitude  trop  grande 
de  l'estomac,  par  un  repas  trop  copieux,  par  l'ingestion  d'eau  gazeuse,  par  la 
présence  de  vers  intestinaux. 

Le  traitement  est  incertain,  mais  souvent  les  petits  moyens  réussissent  : 

boire  lentement  en  retenant  sa  respiration,  croquer  un  morceau  de  sucre 

imbibé  de  vinaigre,  faire  peur  à  l'enfant,  comprimer  le  phrénique  gauche 

pendant  deux  ou  trois  minutes  (Leloir)  ;  en  cas  de  persistance,  drap  mouillé, 

touches  froides. 


12.  —  TICS 


Les  tics  sont  des  manifestations  nerveuses,  héréditaires,  se  rencontrant 
-chez  des  enfants  dégénérés,  fils  de  goutteux,  arthritiques,  névropathes,  ayant 
parfois  d'autres  tares,  de  l'incontinence  d'urine,  des  manies,  des  phobies. 
Ils  se  présentent  comme  des  convulsions  partielles,  survenant  tout  à  coup, 
comme  des  décharges  électriques,  dans  le  domaine  du  spinai,  des  nerfs 
moteurs  de  la  face,  des  nerfs  moteurs  des  membres.  L'enfant  est  tranquille  ; 
puis  tout  à  coup  il  hausse  les  épaules,  secoue  la  tête,  ferme  les  paupière=i,'fait 
la  grimace,  exécute  des  contorsions  bizarres,  violentes,  très  rapides. 

En  même  temps  que  ces  troubles  moteurs,  il  peut  émettre  des  sons  inarti- 
■culés,  la  convulsion  atteignant  les  muscles  du  larynx  avec  ceux  de  la  face,  du 
■cou,  du  tronc  [écholalie,  coprolalie). 

Les  tics  cessent  pendant  le  sommeil.  Cependant  Cruchet  (  Gaz.  Hebd.  de 
BordeaiiT,  3  juillet  1904)  a  vu  un  garçon  de  six  ans  présentant  un  tic  de  la 
tête  et  du  tronc  pendant  le  sommeil.  Ce  tic  était  rythmé  et  se  distinguait 
ainsi  des  tics  véritables,  comme  des  sléréoiypies  qui  rappellent  les  mouve- 
ments automatiques. Les  n/Z/z/n/cé?, d'après  Ciuchet  {Gaz.  Hebd.,  18  fév.  1906), 
pourraient  exister  à  l'état  de  veille  et  disparaître  dans  le  sommeil,  dispa- 
raître à  l'état  de  veille  pour  persister  dans  le  sommeil,  naître  dans  le  sommeil. 

Quoique  les  tics  soient  des  manifestations  diathésiques,  révélant  la  tare 
névropathique,  il  en  est  de  curables,  de  passagers,  de  bénins.  Parfois  les  tics 
résultent  de  l'imitation,  de  mauvaises  attitudes  scolaires.  Quelquefois  on  a 
noté  la  coïncidence  avec  les  vers  intestinaux. 

Dans  ce  cas,  on  ne  manquera  pas  de  prescrire  les  anthelminthiqTies. 
Ailleurs  il  faut  viser  l'état  général  et  le  système  nerveux  dans  son  ensemble. 
On  calmera  l'excitabilité  des  jeunes  sujets  à  l'aide  des  bains  tièdes  prolongés, 
du  drap  mouillé,  des  douches  froides.  On  recommandera  le  séjour  à  la  cam- 
pagne, la  vie  au  grand  air,  les  jeux  d'adresse,  la  gymnastique  suédoise.  On 
interdira  le  surmenage  cérébral,  les  bains  de  mer,  les  excitants  du  système 
nerveux  (alcool,  épices,  café).  Le  D''  S.  Dubois  (de  Saujon)  a  traité  k 
maladie  des  lies  ou  mjjoclonie  par  des  séances  d'immobilité  absolue  pendant 
peux  ou  plusieurs  minutes,  répétées  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours. 


ONYCHOPHAGIE  875 

Cette  immobilité  doit  être  absolue  {immobiliié  de  slolue).  A  mesure  que  l'en- 
fant ira  mieux,  on  allongera  les  séances  d'immobilité  :  dix  minutes,  un  quart 
d'heure.  Quand  il  y  a  des  cris,  des  aboiements  incoercibles,  on  tâche  de  les 
faire  remplacer  par  un  autre  bruit  commandé,  par  un  sifflement,  et  on  arrive 
onfin  à  la  suppression  de  tout  bruit  [Soc.  de  Thérapeutique,  27  mars  1901). 


13.  —  ONYCHOPHAGIE 

L'onychophagie  ou  onychomanie  est  une  habitude  vicieuse,  observée  dans 
la  seconde  enfance,  qui  consiste  dans  l'acte  de  se  ronger,  de  se  manger  inces- 
samment les  ongles. 

Outre  la  malpropreté  de  cette  habitude  et  les  conséquences  qui  en  peuvent 
résulter  pour  la  propagation  des  maladies  infectieuses,  les  ongles  étant,  chez 
les  enfants,  souillés  par  les  poussières  et  les  saletés  qui  traînent  partout,  les 
phalangettes  des  doigts  peuvent  être  excoriées,  irritées,  parfois  hypertro- 
phiées en  masse,  de  sorte  que  les  doigts  sont  renflés  en  spatule  ou  en  baguette 
de  tambour  (1). 

Quand  l'onychophagie  est  invétérée  et  excessive,  il  est  rare  qu'elle  soit 
isolée.  Elle  se  rencontre  chez  des  enfants  nerveux,  mal  équilibrés,  instables, 
cérébraux,  dégénérés.  J'ai  vu  l'onychophagie  coïncider  avec  l'incontinence 
nocturne  d'urine,  la  chorée,  l'excitation  cérébrale.  Les  neuropathologistes  en 
font  un  stigmate  bénin  de  dégénérescence,  qu'ils  rapprochent  du  strabisme, 
des  tics,  de  la  trichomanie  ou  trichophagie. 

Pour  faire  cesser  cette  habitude  contre  laquelle  ne  prévalent  ni  répri- 
mandes ni  appels  à  l'amour-propre,  il  faut,  indépendamment  des  occupations 
cérébrales  et  des  diversions  physiques  (gymnastique,  exercices,  jeux  de  plein 
air,  hydrothérapie),  badigeonner  les  extrémités  digitales  avec  une  substance 
amère  et  désagréable,  une  solution  de  sulfate  de  quinine  par  exemple. 

Derecq  a  obtenu  des  succès  avec  la  pratique  suivante  :  sur  les  parties  ron- 
gées des  ongles  et  sur  le  bourrelet  qui  les  dépasse,  on  fait  un  badigconnage 
léger  avec  un  pinceau  trempé  dans  une  solution  de  nitrate  d'argent  à  1  p.  20. 
Tl  se  produit  une  coloration  brune  des  tissus  mous  et  des  ongles.  Le  lende- 
main et  les  jours  suivants,  si  l'enfant  s'est  rongé,  on  voit  les  traces  de  ses 
dents  sur  les  parties  noires.  On  renouvelle  alors  le  badigeonnage.  L'enfant 
désormais  cache  ses  doigts,  qu'il  a  de  la  répugnance  à  montrer  et  à  sucer.  S'il 
continue,  on  renouvelle  les  badigeonnages,  qui,  à  la  longue,  sur  les  parties 
mordues,  deviendront  douloureux.  Au  bout  de  huit,  quinze  jours,  un  mois, 
l'enfant  renonce  à  la  lutte. 


(1)  Le  D'"  Derecq  {La  Tuberculose  infantile,  15  févr.  1S99)  a  vu  un  enfant  onychophage 
qui  s'était  probablement  inoculé  la  tubercujose  en  rongeant  ses  onj.':les. 
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14. —  ONANISME 


L'onanisme  ou  masturbation,  sexualité  déviée  de  Sarabia  {La  Pediairia 
Espcnola,  20  avril  1919),  est  une  perversion  du  sens  génital,  observée  dans  les 
deux  sexes  et  généralement  sans  importance. 

Étiologie.  —  C'est  ordinairement  dans  la  seconde  enfance,  dans  les  pen- 
sions, les  écoles,  les  collèges,  surtout  dans  les  internats,  que  cette  habitude 
vicieuse  se  développe.  L'enfant  qui  en  est  atteint  fait  des  prosélytes  ;  l'on 
voit  souvent,  dans  le  même  établissement,  un  grand  nombre  de  pension- 
naires se  livrer,  par  imitation,  par  contagion  morale,  à  l'onanisme.  Les 
enfants  nerveux,  hystériques,  prédisposés  aux  névroses  par  l'hérédité,  sont 
ceux  qui  usent  le  plus  de  la  masturbation.  A  leur  exemple,  on  rencontre  des 
enfants  sains  d'esprit  autant  que  de  corps,  sans  tare  héréditaire,  s'adonner  à 
l'onanisme  :  mais  ceux-là  ne  deviennent  jamais  des  masturbateurs  effrénés  et 
incurables.  Les  grands  masturbateurs,  Lasègue  l'avait  bien  vu,  sont  des 
maniaques,  des  inconscients,  des  cérébraux.  Chez  eux,  l'onanisme  est  un  tic, 
qui  peut  se  prolonger.  C'est  avec  raison  que  S,  Cavengt  distingue  l'c/îanisme 
conscient  de  V onanisme  inconscient  [La  Ped.  Espcnota,  avril  1919).  En  géné- 
ral, vers  l'établissement  de  la  puberté,  à  quatorze  ou  quinze  ans,  le  goût  de 
l'onanisme  se  perd,  la  maladie  guérit  toute  seule  ;  chez  les  cérébraux,  chez 
les  dégénérés,  la  funeste  habitude  persiste  et  prend  alors  une  signification 
plus  grave.  Des  causes  locales,  phimosis,  prurit  vulvaire,  oxyures,  ont  été 
accusées  dans  certains  cas.  On  a  vu  des  enfants  très  jeunes  (dix-huit  mois, 
deux  ans)  se  livrer  à  la  masturbation. 

Symptômes.  —  Les  enfants  qui  se  livrent  à  l'onanisme  ne  tardent  pas  à 
présenter  de  l'amaigrissement,  de  la  pâleur  et  de  l'inaptitude  à  tout  effort 
physique  ou  intellectuel.  Ils  sont  sujets  aux  palpitations,  aux  essoufflements, 
à  la  lenteur  et  à  la  difficulté  des  digestions  ;  d'ailleurs,  l'appétit  diminue  ou  se 
perd,  la  soif  augmente.  Les  vertiges,  la  céphalalgie,  la  gastralgie,  les  névral- 
gies diverses  sont  fréquentes.  Le  caractère  change  et  tourne  à  la  mélancolie, 
à  la  tristesse. 

Si  l'habitude  vicieuse  augmente,  l'enfant  tombe  dans  une  sorte  de  lan- 
gueur et  de  demi-imbécillité  ;  il  perd  la  mémoire,  il  comprend  avec  difficulté, 
il  présente  des  troubles  de  la  vue,  des  bourdonnements  d'oreilles,  de  l'insom- 
nie ;  ses  pupilles  sont  dilatées.  En  même  temps  on  constate  un  degré  . 
marqué  d'anémie.  Il  faut  bien  dire  que  ces  accidents  sont  l'apanage  des 
grands  masturbateurs  ;  les  autres,  les  modérés,  n'éprouvent  généralement 
aucun  trouble  durable.  Quand  l'onanisme  persiste  dans  l'adolescence  et  à 
l'âge  adulte,  il  est  plus  grave,  et  il  s'accompagne  souvent  de  spermatorrJiée  et 
d'impuissance. 

Traitement,  —  Sans  exagérer  les  dangers,  souvent  imaginaires,  de  l'ona- 
nisme, on  exercera,  sur  les  enfants  qui  vivent  en  commun,  une  surveillance 
sérieuse,  destinée  à  empêcher  l'abus  d'une  pratique  qu'il  est  impossible  de 
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supprimer.  On  cherchera  une  dérivation  du  côté  des  exercices  du  corps,  des 
jeux  en  plein  air,  de  la  gymnastique,  qui,  en  fatiguant  le  corps,  feront  dési- 
rer le  repos  et  le  sommeil.  Aux  nerveux  et  agités,  on  donnera  le  bromure 
de  potassium  ou  de  calcium.  A.  Voisin  a  guéri  des  enfants  par  suggestion 
hypnotique. 

Chez  les  filles,  on  a  proposé  la  clitoridectomie,  opération  suivie  de  succès 
dans  un  cas  très  grave  (Lawson  Tait),  mais  qu'on  ne  doit  pas  recommander 
pour  les  cas  ordinaires. 


15.  —  PRIAPISME 

Certains  enfants,  de  souche  nerveuse,  ont  des  érections  incessantes, 
quoique  rarement  douloureuses,  qui  préoccupent  les  parents.  Le  priapisme 
s'observe  dès  les  premières  années  de  la  vie  ;  il  est,  chez  les  garçons,  le  pen- 
dant de  la  nymphomanie.  Le  priapisme  infantile  se  voit  surtout  la  nuit, 
pendant  le  sommeil.  Il  ne  s'agit  ni  de  mauvaises  habitudes,  ni  de  perversion 
précoce.  Aucune  jouissance  n'accompagne  l'érection,  dont  l'enfant  n'a  même 
pas  conscience.  L'onanisme  peut  coïncider  avec  le  priapisme  ;  mais  ce  n'est 
pas  fatal. 

Le  D^  Féré  (Méd.  MocL,  4  fév.  1899)  a  signalé  le  priapisme  intense  et  dou- 
loureux, qui  peut  survenir  chez  certains  enfants  épileptiques. 

Le  traitement  est  le  même  que  dans  les  névroses  spasmodiques  (spasme 
de  la  glotte,  excitation  cérébrale).  Il  faut  avoir  recours  à  l'hydrothérapie 
avant  tout.  Chez  deux  petits  garçons  de  quatre  et  cinq  ans  qui  présentaient 
du  priapisme  depuis  longtemps  déjà,  en  même  temps  que  de  l'insomnie  et  de 
l'hyperexcitabilité  nerveuse,  j'ai  prescrit  avec  succès  le  drap  mouillé  (une 
demi-heure  tous  les  matins).  Les  afïusions  froides,  les  bains  de  tilleul  sont 
parfois  efficaces.  On  ajoutera  la  vie  au  grand  air,  le  séjour  à  la  campagne,  le 
bromure  au  besoin. 


CHAPITRE    VI 

MALADIES    DES    MUSCLES 


1.  —  TORTICOLIS  SIMPLE 


Le  torticolis,  maladie  spasmodique,  contracture  des  muscles  du  cou, 
appartient  à  la  seconde  enfance.  Je  n'étudierai  que  le  torticolis  simple  du 
sterno-mastoïdien,  dit  encore  a  frigore  ou  rhumatismal. 

Étiologie.  —  Cette  maladie  atteint  surtout  les  enfants  ner^-eux,  impression- 
nables, les  hystériques,  les  dégénérés.  On  la  rencontre  chez  des  sujets  qui  ont 
eu  des  convulsions  dans  l'enfance.  La  frayeur,  un  refroidissement,  peuvent 
en  marquer  le  début.  Le  froid  donne  lieu  surtout  au  torticolis  aigu  ou  rhuma- 
tismal. Ce  torticolis  est  sous  la  dépendance  d'une  arthrite  cervicale  (Lanne- 
longue).  On  peut  le  voir  apparaître  au  début  des  fièvres  graves  (Rilliet  ei 
Barthez),  et  je  l'ai  observé  une  fois  dans  la  grippe.  Il  peut  être  intermittent  et 
dériver  de  l'impaludisme. 

Le  torticolis  chronique  est  plus  commun  chez  les  filles  que  chez  les  garçon.-. 
II  peut  être  congénital,  et  Dieffenbach  a  vu  cinq  frères  et  sœurs  qui  en  étaient 
atteints  ;  chez  tous,  le  torticolis  siégeait  à  gauche.  Sur  64  observations, 
Guyon  en  cite  15  de  torticolis  congénital (1).  On  a  incriminé  les  traumatismes 
obstétricaux,  l'application  de  forceps,  les  tractions  énergiques  ;  l'hématome 
du  sterno-mastoïdien,  consécutif  à  l'application  de  forceps,  est  noté  par  Dief- 
fenbach  et  Stromeyer.  Mais  cet  hématome  peut  exister  sans  torticoUs.  Il  faut, 
en  effet,  que  le  nerf  moteur  soit  sollicité. 

On  a  vu  le  torticolis  succéder  à  des  accès  convulsifs  ;  chez  les  enfants  pré- 
disposés, il  peut  être  provoqué  par  une  attitude  vicieuse,  contractée  à  l'école, 
ou  par  une  maladie  des  yeux,  un  strabisme,  qui,  en  mettant  l'enfant  dans  la 
nécessité  d'incliner  constamment  la  tête,  finit  par  amener  une  rétraction 
durable  du  muscle  sterno-mastoïdien  (torticolis  oculaire).  A  l'occasion  d'un 
mouvement  brusque,  d'un  effort  violent,  le  torticolis  peut  apparaître  subite- 
ment (torticolis  spasmodique). 

Bien  souvent  le  torticolis  est  d'ordre  psychique  (torticolis  mental),  et  il 
suffjt  parfois  de  le  traiter  brutalement  pour  s'en  rendre  maître.  J'ai  vu  plu- 

(1)  Dictionnaire Dechambre. 
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sieurs  enfants,  auxquels  on  voulait  imposer  le  port  d'une  minerve,  guérir 
rapidement  par  quelques  manipulations  et  une  suggestion  bien  dirigée. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  les  rares  autopsies  qui  aient  été  faites^  on  a- 
trouvé  le  muscle  sclérosé  et  fibreux  dans  ses  deux  tiers,  ses  trois  quarts  infé- 
rieurs ou  dans  sa  totalité.  Il  paraissait  raccourci,  plus  étroit,  diminué  dans  sa 
largeur  comme  dans  son  épaisseur.  Les  vertèbres  sont  intactes,  les  vaisseaux 
peuvent  présenter  un  rétrécissement  de  leur  calibre,  l'apophyse  raastoïde  est 
allongée,  la  clavicule  plus  incurvée  que  normalement.  La  lésion  siège  surtout, 
à  droite  ;  le  chef  sternal  du  muscle  est  plus  atteint  que  le  chef  claviculaire. 
On  manque  de  renseignements  sur  l'état  des  nerfs. 

Symptômes.  —  Dans  la  forme  aiguë,  le  début  est  soudain  ;  l'enfant  est  pris,, 
à  la  suite  d'une  course,  d'un  effort,  ou  sans  cause  appréciable,  d'une  vive- 
douleur,  accompagnée  parfois  de  fièvre,  d'insomnie,  de  sueurs.  Quelquefois^ 
ce  n'est  qu'au  réveil  qu'apparaît  le  torticolis.  La  tête  est  inclinée  sur  le  côté 
malade,  le  menton  tourné  du  côté  sain  ;  le  cou  est  immobile  et  rigide  ;  on 
arrache  des  cris  5  l'enfant  quand  on  essaie  de  lui  imprimer  des  mouvements. 
En  palpant  le  cou,  on  sent  une  masse  dure  formée  par  le  sterno-mastoï- 
dien  raccourci. 

Au  bout  de  quelques  jours,  sept  ou  huit  tout  au  plus,  la  maladie  se  ter- 
mine par  la  cessation  de  la  contracture  musculaire.  Mais  le  torticolis  peut 
passer  à  la  chronicité.  Dans  le  torticolis  chronique,  l'inclinaison  s'exagère  et 
s'accompagne  de  rotation  ;  l'oreille  du  côté  malade  tend  à  se  rapprocher  de 
l'épaule,  le  menton  regardant  l'épaule  saine  ;  la  rotation  est  donc  inverse  de 
l'inchnaison.  Une  courbure  de  compensation  s'établit  dans  les  vertèbies  cer- 
vico-dorsales.  L'épaule  du  côté  malade  s'élève.  Le  sterno-mastoïdien  fait 
rehef,  il  est  dur  et  tendu,  et  d'autant  plus  qu'on  cherche  à  ramener  la  tête 
dans  la  rectitude.  Du  côté  sain,  le  muscle  paraît  large  et  étalé.  Tous  les  mou- 
vements de  la  tête  sont  entravés.  A  la  longue,  le  crâne  et  la  face  du  côté 
malade  s'atrophient  (Jules  Guérin),  le  strabisme  apparaît  (Cuignet).  D'après 
Bouvier  (1),  la  carotide  externe  serait  diminuée  de  calibre.  En  somme,  tout  le 
côté  malade  se  réduit  à  cause  des  entraves  apportées  à  sa  nutrition.  La  mala- 
die marche  lentement,  mais  progressivement,  et  l'on  est  obligé  d'intervenir. 

Je  n'insiste  pas  sur  la  rétraction  du  peaussier  du  cou,  du  trapèze  et  sur  les 
autres  variétés  du  torticolis.  Duchenne  a  bien  étudié  la  contracture  isolée  du 
trapèze,  Delore  celle  des  muscles  de  la  nuque  (torticolis  postérieur).  Le  torti- 
colis spasmodique,  le  torticolis  intermittent  clonique  et  tonique,  se  traduisent 
par  les  mêmes  déformations,  mais  elles  sont  passagères  et  curables  médica- 
lement. 

Le  pronostic  est  très  variable,  suivant  toutes  ces  variétés.  Bénin  dans  les 
formes  aigu^^s,  il  l'est  moins  dans  les  formes  paroxystiques,  et  il  est  sérieux 
dans  la  forme  chronique,  qui  impose  une  intervention  chirurgicale. 

Diagnostic.  —  Reconnaître  un  torticolis  est  chose  facile  ;  le  rapporter 
à  sa  véritable  cause  ne  l'est  pas  toujours.  On  examinera  avec  soin  les  ver- 
tèbres, le  phar^'nx,  pour  éhminer  le  mal  de  Pott.  On  étudiera  les  ganglions,. 

(1)    Académie  de  médecine,  1851. 
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les  abcès  profonds,  les  tumeurs  qui  pourraient  donner  l'apparence  du 
torticolis,  Puis  on  concentrera  son  attention  sur  le  muscle  mastoïdien.  On  ne 
négligera  pas  l'état  psychique  du  sujet.  Le  rhumatisme  des  vertèbres  cervi- 
cales se  reconnaîtra  à  l'acuité  du  début,  à  la  fièvre,  à  la  douleur  vive  qu'on 
provoque  par  la  pression  et  la  mobihsation,  et  surtout  à  l'épreuve  de  la  médi- 
cation salicylée. 

Traitement.  —  Après  avoir  essayé  le  massage,  l'électricité  faradique,  galva- 
nique, statique,  les  frictions  sèches  ou  alcooliques,  les  vésicatoires  volants, 
l'auto-suspension,  le  collier  plâtré,  on  aura  recours  à  la  ténotomie,  imaginée 
par  Dupuytren  (1822),  pratiquée  par  Dieffenbach.  Après  la  section  sous- 
cutanée  du  tendon,  on  appliquera  un  collier  orthopédique,  dit  minerve.  Mor- 
gan a  préconisé  la  résection  du  nerf  spinal  (1861  )  ;  sur  7  cas,  il  y  a  eu  5  guéri- 
sons.  L'élongation  du  nerf  a  donné  un  succès  sur  deux.  Après  avoir  essayé  le 
salicylate  de  soude,  qui  réussit  souvent,  on  pourra  faire  des  massages  ou 
apphquer  une  pommade  anesthésiante  (gaïacol  4  grammes,  vaseline 
40  grammes).  Quand  le  torticolis  est  purement  nerveux  et  spasmodique, 
non  rhumatismal,  le  drap  mouillé  est  indiqué. 


2.  —  HÉMATOME   ET  TUMEURS   DU   STERNO-MASTOIDIEN 


On  rencontre  assez  souvent,  chez  les  enfants  nouveau-nés,  une  tumeur  dure 
et  arrondie  du  sterno-mastoïdien,  que  la  plupart  des  auteurs  ont  considérée 
avec  raison  comme  un  hématome  traumatique  (accouchement  difficile)  et 
qu'ils  ont  comparée  au  céphalhématome.  Dans  quelques  cas,  d'ailleurs  très 
rares,  l'épanchement  sanguin  a  manqué,  et  l'on  s'est  trouvé  en  présence 
d'une  myosite  scléreuse  ou  d'une  gomme  syphilitique. 

Étiologie.  —  Sur  23  cas  observés  par  Henoch  (18  à  droite,  5  à  gauche),  il  y 
avait  eu  16  présentations  du  siège,  7  présentations  céphaliques,  avec  dégage- 
ment pénible  des  épaules.  Dans  4  cas  que  j'ai  observés,  il  s'agissait  aussi  de 
présentation  du  siège  ayant  nécessité  des  tractions  violentes.  Dans  tous  ces 
cas,  on  pouvait  donc  invoquer  une  compression,  une  contusion,  un  froisse- 
ment, un  tiraillement  du  muscle,  et  l'hématome  est  acceptable.  Dans  un  cas 
de  Robin  (Thèse  de  Paris,- 1898),  l'accouchement  avait  été  naturel,  facile, 
rapide,  et  cependant  l'autopsie  a  montré  deux  tumeurs  nodulaires  à  gauche, 
absolument  fibreuses,  sans  traces  de  sang.  Dans  3  cas  de  Variot,  la  myosite 
scléreuse  pouvait  être  invoquée  comme  dans  un  autre  cas  de  torticolis  con- 
génital de  Kirmisson  et  Kiiss  (Rev.  d'Orth.,  l^^  janvier  1898).  Impossible  d'in- 
criminer le  traumatisme  dans  plusieurs  cas,  et  l'on  doit  remonter  à  une  mala- 
die intra-utérine.  F.  Taylor  (1874)  avait  pu  accuser  la  syphilis  héréditaire 
chez  un  enfant  présentant  à  la  fois  une  tumeur  sterno-mastoïdienne  et  une 
éruption  spécifique,  et  plus  récemment  G.  Durante  {Soc.  Ob.d.  et  Gyn., 
10  fév.  1898)  a  décrit,  chez  un  nouveau-né  mort  au  douzième  jour,  deux 
-gommes  symétriques  et  congénitales  occupant  la  partie  moyenne  du  chef 
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sternal  du  muscle.  Ces  gommes,  ces  myosites  congénitales  peuvent  expliquer 
parfois  le  torticolis  congénital. 

Anatomie  pathologique.  —  On  constate,  dans  l'épaisseur  du  muscle,  à  sa 
partie  inférieure  et  sur  le  chef  sternal  le  plus  souvent,  une  tumeur  nodulaire 
et  arrondie,  du  volume  d'une  noisette  ou  d'une  noix,  sans  réaction  inflam- 
matoire appréciable,  de  consistance  cartilagineuse.  S'il  y  a  hématome,  on 
trouve  une  rupture  plus  ou  moins  complète  des  fibres  musculaires  avec  traces 
d'épanchement  sanguin  et  rétraction  consécutive  du  muscle,  d'où  torticolis. 
Ordinairement  l'autopsie  ne  révèle  pas  de  résidus  hématiques,  mais  seule- 
ment un  processus  fibreux  et  scléreux  qui  a  refoulé,  étouffé,  étranglé  les 
faisceaux  musculaires  et  qui  s'est  substitué  à  eux  en  grande  partie.  Quelque- 
fois, autour  du  fibrome  et  du  noyau  scléreux,  on  trouve,  comme  dans  le  cas 
de  Durante,  des  lésions  vasculaires  (endo  et  périartérite)  et  de  petites  gommes 
aberrantes.  On  doit  donc  admettre  trois  ou  quatre  variétés  de  tumeurs  : 
1^  /lema/ome  par  traumatisme  obstétrical;  2°  myosite  6T/e>euse  par  tiraillement; 
3^  myosite  d'origine  inira-alérine ;  A^^  gommes  syphilitiques. 

Symptômes.  —  Le  nouveau-né,  quelques  jours  après  sa  naissance,  présente 
de  la  difficulté  à  mouvoir  la  tête,  qui  est  inclinée  plus  ou  moins  fortement 
d'un  côté  ou  de  l'autre  (torticolis).  Si  l'on  veut  la  redresser,  l'enfant  pousse 
des  cris  ;  parfois  il  refuse  le  sein  d'un  côté  et  semble  souffrir  au  moment  de  la 
tétée.  Mais  tous  ces  symptômes  sont  inconstants.  Ce  qui  est  constant,  c'est  la 
présence  d'une  induration  plus  ou  moins  saillante,  tantôt  unique,  tantôt 
double  sur  le  même  muscle,  ou  bilatérale  et  symétrique.  Elle  siège  à  la  partie 
inférieure  ou  moyenne  du  chef  sternal  ;  elle  est  fusiforme,  renflée  à  sa  partie 
moyenne,  se  confondant  graduellement  avec  le  tissu  musculaire  à  ses  extré- 
mités. Peu  à  peu  elle  diminue  de  volume  et  arrive  à  la  résolution  complète  en 
quelques  mois.  Sa  marche  est  essentiellement  sourde,  insidieuse,  chronique. 
Il  peut  persister  un  torticoHs  par  rétraction  après  la  résorption  de  la  tumeur. 
J'en  ai  vu  un  cas  [Arch,  de  Méd.  des  Enfants^  janvier  1908).  Le  pronostic  varie 
suivant  la  cause.  S'il  s'agit  d'un  simple  hématome,  la  guérison  complète  est 
habituelle  ;  de  même  s'il  est  question  d'une  gomme  que  le  traitement  spéci- 
fique peut  faire  dissoudre  entièrement.  Mais,  même  dans  ces  cas,  et  surtout 
dans  les  tumeurs  d'origine  myo-sclérosique,  l'incurabilité  est  à  redouter,  et 
le  torticolis  peut  devenir  permanent. 

Diagnostic.  —  La  palpation  attentive  du  muscle  sterno-mastoïdien  per- 
mettra de  reconnaître  la  présence  d'une  tuméfaction  dure,  qui  sera  aisément 
distinguée  d'un  ganglion,  à'un  abcès  froid,  d'un  kysle  dermcïde  ou  séreux,  d'un 
lipome  ou  d'un  enchondrome.  Reste  à  déterminer  la  nature  et  l'origine  de  l'in- 
duration. Si  l'enfant  est  couvert  de  taches  syphihtiques,  s'il  est  venu  avant 
terme,  si  la  syphilis  maternelle  ou  paternelle  est  avérée,  on  devra  admettre 
l'existence  d'une  gomme  musculaire.  S'il  y  a  eu  un  accouchement  pénible 
avec  tractions  énergiques  ou  appHcation  de  forceps,  on  admettra  le  irachélhé- 
malome.  Dans  le  cas  d'accouc*hement  spontané  et  facile,  force  sera  bien  de 
remonter  à  la  vie  intra-utérine  et  d'incriminer  la  pathologie  du  fœtus. 

Traitement.  —  Dans  les  cas  qui  ne  sont  pas  nettement  d'origine  obstétri- 
cale, on  commencera  par  instituer  le  traitement  spécifique  :  frictions  mercu- 
CoMBY.  —  Maladies  de  V Enfance.  56 
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rielles  quotidiennes,  bains  de  sublimé  à  1  p.  10.000.  On  appliquera  sur  la 
tumeur  un  emplâtre  de  Vigo.  Si  elle  résiste,  on  fera  des  frictions  au  baume  de 
Fioravanti,  des  massages,  des  pétrissages  modérés  pour  faciliter  sa  résorp- 
tion. Peu  à  peu  la  nodosité  se  réduit,  et  l'enfant  guérit  sans  opération. 


3.— MYOSITE  AIGUË 

On  entend,  par  myosite  aiguë,  l'inflammation  primitive  ou  secondaire  du 
tissu  musculaire  strié. 

Étiologie.  —  La  myosite  aiguë  est  rare,  mais  les  exemples  commencent  à 
se  multiplier  depuis  que  l'attention  est  attirée  sur  cette  localisation  des  pro- 
cessus inflammatoires  et  infectieux.  Elle  peut  être  primitive,  succédant  à  une 
cause  banale,  au  froid,  à  la  fatigue,  au  surmenage,  au  traumatisme.  Mais 
généralement  elle  est  secondaire  aux  maladies  infectieuses,  telles  que  la  rou- 
geole, la  variole,  la  scarlatine,  le  rhumatisme,  la  fièvre  typhoïde,  l'endocar- 
dite infectieuse,  la  morve.  Sous  le  nom  de  dermaîomyosiie  f.iguë,  Unver- 
richt  (1891)  a  décrit  une  polymyosite  infectieuse  avec  participation  de  la 
peau  et  parfois  aussi  des  muqueuses  [dermatomucoso-myosiie] .  Voir  la  Revue 
générale  de  L.-M. Bonnet  [Gaz.  dps  Hôpitaux,  14  avril  1900).  Cette  maladie  ne 
s'observe  pas  dans  la  première  enfance  ;  aucun  cas  authentique  n'a  été 
publié  au-dessous  de  huit  ans. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  varient  suivant  que  la  maladie  abou- 
tit ou  n'aboutit  pas  à  la  suppuration.  Dans  le  premier  cas,  il  y  a  du  pus  dans 
les  espaces  conjonctifs,  les  fibres  musculaires  sont  dissociées,  détruites  en 
partie,  les  aponévroses  peuvent  être  dilacérées,  et  le  pus  se  répand  dans  les 
parties  voisines.  On  peut  trouver  du  sang  ou  des  matières  putrilagineuses 
mêlées  à  la  suppuration.  Les  microbes  sont  les  pyogènes  habituels  .  strepto- 
coques, staphylocoques  ;  dans  les  cas  de  fièvre  typhoïde,  on  a  trouvé  le 
bacille  d'Eberth,  soit  isolé,  soit  associé  aux  microbes  précédents. 

Quand  la  myosite  ne  suppure  pas,  tout  se  borne  à  un  gonflement  congestif 
et  œdémateux  du  muscle  avec  induration  plus  ou  moins  grande  et  qui  peut 
persister  dans  certains  cas  à  évolution  chronique  et  sclérosante.  Dans  la  der- 
mato-myosite,  il  y  a  de  l'œdème  cutané,  de  la  dilatation  vasculaire  ;  les 
muscles  sont  tuméfiés  ou  infiltrés  de  sérosité,  atteints  de  myosite  vraie,  mais 
sans  trace  de  suppuration.  On  constate  souvent  de  la  dégénérescence  granu- 
leuse et  hyahne.  Pas  de  lésions  des  nerfs. 

Symptômes.  —  La  myosite  secondaire  se  déclare  ordinairement  dans  le 
décours  d'une  maladie  infectieuse,  au  moment  de  la  convalescence,  parfois 
assez  longtemps  après  la  défervescence.  Efle  peut  être  localisée  à  un  muscle 
(psoas,  bicep?)  ou  disséminée  {polymyosite).  On  constate  un  gonflem'^nt 
chaud,  dur,  douloureux  à  la  pression,  au  niveau  des  muscles  atteints.  La 
peau  conserve  sa  couleur  dans  la  plupart  des  cas  ;  elle  peut  être  rouge  et 
œdématiée  quand  la  myosite  sous-jacente  aboutit  à  la  suppuration. 

Quand  la  résolution  se  fait,  elle  est  assez  lente  et  dure  plusieurs  semaines 
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La  myosite  peut  récidiver  et,  dans  certains  cas,  on  a  pu  constater  la  forma- 
tion de  foyers  successifs  sur  le  même  muscle  à  des  intervalles  plus  ou  moins 
longs.  Dans  ces  cas,  il  s'agit  le  plus  souvent  de  myosite  rhumatismale,  et 
quelquefois  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu  vient  mettre  le  fait 
hors  de  doute.  Voici  quelques  exemples  de  myosite  aiguë  observés  chez  les 
enfants.  Méry,  Terrien  et  Genévrier  {Soc.  Méd.Hôp.^2'?  nov.  1904)  ont  vu  un 
garçon  de  neuf  ans,  atteint  de  polymijosite  infedieus^,  à  la  suite  d'une  morsure 
de  cheval,  guérir  assez  rapidement.  Il  y  avait  des  tuméfactions  douloureuses 
avec  fièvre  au  mollet  gauche,  au  bras  droit,  aux  lombes,  à  l'abdomen,  à  la 
cuisse  gauche.  Le  D^^BrUck  (Arch.  f  Kind.,  1897)  a  vu  3  cas  de  myosite  chez 
des  enfants  atteints  de  scarlatine.  Ces  cas  survinrent  vers  les  deuxième  et 
troisième  semaines,  assez  longtemps  après  la  défervescence.  Pas  de  fièvre, 
douleurs  spontanées  et  très  grande  sensibilité  à  la  pression,  gêne  fonction- 
nelle, augmentation  de  volume.  Une  fille  de  quatorze  ans,  le  quinzième  jour 
de  la  scarlatine,  se  plaint  de  douleurs  vives  dans  le  dos  et  la  cuisse,  dont  la 
peau  est  tendue,  lisse,  chaude,  la  circonférence  l'emportant  de  3  centimètres 
sur  le  côté  sain.  Le  salicylate  de  soude  favorisa  la  résolution  de  cette  myosite, 
que  Brûck  désigne  sous  le  nom  de  rhumatisme  scarlatin.  Une  fillette  de  six 
ans  et  demi,  le  neuvième  jour  dç  la  scarlatine,  a  des  douleurs  intercostales  et 
pectorales.  Les  muscles  de  ces  régions  sont  très  sensibles  à   la  pression. 
Cependant  la  guérison  ne  demande  pas  plus  de  trois  jours.  Un  garçon  de 
onze  ans,  le  quinzième  jour  de  la  scarlatine,  a  des  douleurs  de  ventre  ;  les 
muscles  sont  contractés  et  très  sensibles  ;  guérison  en  huit  jours  par  le  sali- 
cylate de  soude.  Le  D'^  Van  de  Velde  [Soc.  méd.  chir.  d' Anvers,  fév.  1899)  a 
cité  un  cas  de  psoïte  aiguë  suppurée  à  la  suite  de  la  scarlatine  chez  un  garçon 
de  six  ans.  L'ouverture  du  foyer  avec  drainage  amena  la  guérison.  J'ai  vu 
2  cas  de  myosite  aiguë  du  bras  et  de  la  jambe  chez  des  fillettes  atteintes  de 
fièvre  typhoïde.  Le  D^  Scannell  (Bosl.  med.  and  surg.  Jour.,  26  nov.  1903)  a  vu 
chez  un  garçon  de  neuf  ans,  après  fièvre  typhoïde,  une  myosite  du  tiers  infé- 
rieur du  muscle  droit  de  l'abdomen  à  droite.  Résolutionenquelques  semaines, 
Le  2  juin  1910,  je  vis  un  garçon  de  huit  ans  et  demi,  pâle  et  maigre,  entéro- 
colitique  avec  polyadénopathie  ;  la  veille,  il  avait  présenté  un  gonflement  de 
l'épaule  droite  occupant  la  masse  du  deltoïde  et  entravant  les  mouvements 
du  bras  :  dureté,  sensibilité  à  la  pression,  sans  rougeur,  chaleur  ni  fluctuation. 
Mouvements  de  rotation  du  bras  conservés,  pas  de  gêne  ni  douleur  articu- 
laire. L'élévation  en  haut  et  en  dehors  est  entravée.  Famille  de  rhumati- 
sants. J'ai  prescrit  du  salicylate  de  soude  qui  a  amené  rapidement  la  guéris- 
son.   J'ai  pensé   qu'il  s'agissait   d'une   myosite  rhumatismale   du   deltoïde, 
G.  Muniagurria  et  Siquot  (/?ei;.  Méd.  del  Rosario,  oct.  1918)  ont  vu  un  garçon 
de  4  ans  atteint  de  polymyosite  aiguë  suppurée  à  la  suite  de  rhumatisme: 
28.400  leucocytes,  incision,  pus  amicrobien,  guérison. 

Ces  cas  rentrent  dans  des  myosites  aiguës  bénignes  ;  mais  il  existe  une 
forme  suraiguë  et  infectieuse  qui  peut  aboutir  à  la  mort.  Elle  débute  par  un 
frisson  et  s'accompagne  de  fièvre  vive,  de  prostration,  d'état  typhoïde.  L'évo- 
lution est  celle  de  l'ostéomyélite  aiguë  avec  foyers  de  suppuration  multiples 
{potymyosiie  aiguë  infectieuse  primitive,  Thèse  de  Larger,  Paris,  1891).  Le 
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Dr  ScLûUer  [Soc.  de  méd.  de  Vienne,  23  oct.  1902)  a  vu  la  polymyosite  à  la 
suite  de  la  coqueluche.  Après  une  période  de  fièvre,  céphalalgie,  vomisse- 
ments, l'enfant  présenta  un  gonflement  dur  et  œdémateux  des  muscles  de  la 
face  et  du  cou.  Puis  les  autres  muscles  du  corps  furent  atteints,  sauf  ceux  des 
jambes  et  avant-bras.  Avec  le  gonflement  et  la  dureté  des  muscles  existaient 
de  vives  douleurs.  Le  tout  se  termina  par  résolution  en  deux  ou  trois  mois. 

Très  grave  aussi  est  la  forme  de  polymyosite  dite  dermatomyosite.  Après 
quelques  jours  de  prodromes  (céphalée,  malaise),  elle  s'annonce  par  des  dou- 
leurs dans  les  membres  et  le  dos,  avec  raideur  des  parties.  La  fièvre  s'allume. 
Puis  on  note  de  l'œdème  des  paupières  et  des  membres,  avec  rougeur  de  la 
peau  [dermaliie  érijihématease).  Les  douleurs  se  localisent  aux  muscles  ;  elles 
sont  réveillées  par  le  moindre  mouvement,  et  les  malades  sont  obligés  de 
garder  le  lit.  Articulations  intactes.  L'extension  de  la  maladie  se  fait  sans 
ordre  ni  symétrie,  par  poussées,  avec  recrudescence  de  fièvre.  Un  grand 
nombre  de  muscles  sont  atteints,  y  compris  les  muscles  respiratoires  et  par- 
fois ceux  du  pharynx  et  du  larynx.  Alors  la  mort  peut  survenir  par  suffoca- 
tion ou  par  pneumonie  de  déglutition.  Le  malade  peut  guérir,  conservant 
une  atrophie  musculaire  plus  ou  moins  étendue.  La  marche,  d'abord  très 
aiguë,  devient  ensuite  subaiguë  ;  il  peut  y  avoir  des  rémissions  avec  rechutes 
successives. 

Frederick  E.  Batten  (The  Briiish  Journal of  Children' s Diseases, iuin  1912), 
présentant  un  cas  de  dermatomyosite,  rappelle  les  traits^caractéristiques  de 
la  maladie  réunis  chez  une  fille  de  neuf  ans  et  demi  :  érythème  des  jambes, 
des  bras,  des  mains,  de  la  face,  de  la  tête  avec  desquamation  ;  peau  gonflée  et 
dure,  épaissie,  ne  pouvant  être  pincée,  empêchant  la  marche.  Muscles  durs. 
Mort  quinze  mois  après  le  début.  On  trouve  à  l'autopsie  une  atrophie  de 
Tépiderme,  l'absence  des  papilles  cutanées  en  beaucoup  de  points,  très  peu 
de  graisse,  beaucoup  de  tissu  fibreux,  moins  de  vaisseaux  que  normalement. 
Dans  certains  muscles,  prohfération  conjonctive  avec  atrophie  des  fibres 
musculaires,  accumulation  de  lymphocytes  autour  des  vaisseaux. 

E.Bronson  {Roy.  Soc.  of  Med.,  janvier  1917)  cite  un  cas  de  dermato-myo- 
site  chez  une  fille  de  5  ans  :  prodromes  douloureux,  gonflement,  chaleur,  sen- 
sibilité à  la  pression  et  au  mouvement.  Généralisation;  la  peau  ne  peut  être 
pincée.  On  parla  de  sclérodermie  et  de  myosite. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  difficile,  surtout  à  cause  de  la  rareté  de  la 
maladie,  qui  fait  qu'on  n'y  songe  pas.  En  premier  lieu,  on  songe  au  rhuma- 
tisme, qu'il  faudra  éliminer  par  un  examen  attentif,  tout  en  n'oubhant  pas 
que  cette  maladie  peut  elle-même  être  une  cause  de  myosite.  Le  salicylate.de 
soude  servira  de  pierre  de  touche.  La  phlébite,  la  lymphangite,  Vérysipèle,  le 
phlegmon  ne  seront  pas  toujours  faciles  à  distinguer  ;  de  même  V ostéomyélite. 
La  présence  d'une  endocardite  permettra  de  faire  le  diagnostic  de  la  myosite 
métastalique.  Quant  à  la  forme  suraiguë  primitive,  il  sera  bien  difficile  de  la 
reconnaître.  Il  faudra  penser  à  la  trichinose  des  muscles.  D'après  Oppenheim, 
le  diagnostic  avec  la  sclérodermie  doit  être  discuté  ;  il  a  vu  en  effet  un  enfant 
présenter  d'abord  de  la  dermatomyosite  et,  trois  ans  plus  tard,  de  la  scléro- 
dermie (Romme,  Presse  Méd.,  30  mai  190c). 
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Traitement.  —  On  prescrira  l'immobilité,  le  repos  absolu  au  lit.  On  fera 
des  onctions  avec  l'onguent  napolitain  belladone.  Dans  les  formes  hyperther 
miques,  bains  tièdes.  A  l'intérieur,  on  donnera  le  salicylate  de  soude.  Oppen- 
heim  conseille  :  bains  d'air  chaud,  boissons  chaudes,  aspirine  {Berl.  klin. 
Woc/i.,  22  avril  et  4  mai  1903). 


4.  —  MYOSITE  OSSIFIANTE  PROGRESSIVE 


On  décrit,  sous  le  nom  de  myosite  ossifiante,  une  forme  chronique  à  foyers 
multiples,  aboutissant  à  l'ossification  progressive  des  attaches  musculaires 
et  des  muscles  avec  impotence  fonctionnelle  et  déformations  variées. 

Étîologie.  —  Sur  42  cas  recueillis  par  A.  Weill  et  J.  Nissim  {Nouv.  Iconog. 
de  la  Salpêirière,  1898),  15  remontent  à  la  première  enfance  (premiers  mois, 
deux  premières  années)  ;  le  début  s'est  fait  à  quatorze  jours  dans  un  cas, 
entre  deux  et  cinq  ans  dans  12  cas,  entre  cinq  et  quinze  ans  dans  10  cas,  à 
dix-neuf  ans  et  plus  tard  dans  6  cas. 

Chez  une  fillette  de  huit  ans,  observée  par  W.-P.  Herringham  [Clin.  Soc.  of 
London,  14  oct.  1898),  l'ossification  avait  débuté  avant  deux  ans  ;  car,  à  cet 
âge,  l'enfant  avait  déjà  de  la  rigidité  des  épaules,  et  on  a  pu  considérer  la 
maladie  comme  congénitale,  quoique  non  héréditaire.  Chez  un  garçon  de  six 
ans  et  demi  vu  par  le  D^*  Crawfurd  {Clin.  Soc.  of  London,  24  fév.  1899),  la 
maladie  avait  débuté  à  deux  ans  et  demi,  après  un  traumatisme.  Dans  un 
autre  cas  de  Robert  Jones  [Liverpool  med.  Inslilution,  23  fév.  1899),  la  mala- 
die avait  également  débuté  après  un  traumatisme,  mais  plus  tardivement,  à 
l'âge  de  treize  ans.  Le  traumatisme  a  été  noté  dans  plusieurs  autres  observa- 
tions. Roberto  Sole  {Bev.  de  la  Soc.  Medica  Argentina,  août  1908)  a  vu  une 
fille  de  sept  ans  rendue  impotente  par  la  myosite  ossifiante  progressive  occu- 
pant les  muscles  du  cou,  du  dos,  des  bras,  des  pectoraux  (tête  immobile, 
cyphose,  membres  rapprochés  et  fixés),  chez  laquelle  le  début  avait  eu  lieu 
tout  près  de  la  naissance.  A  quatre  jours,  on  avait  remarqué  sur  l'abdomen 
deux  cordes  dures  allant  des  côtes  au  pubis  (ossification  des  muscles  droits). 
A  deux  ans  et  demi,  à  la  suite  d'un  traumatisme  (chute),  apparition  de  nodo- 
sités dures  en  divers  points  du  corps.  D'autres  cas  ont  été  rapportés  par 
Nitch  [Roijal  Soc.  of  Medicine,  mars  1908)  et  par  Maxwell  {Brit.  med.  Journal, 
7  déc.  1907)  chez  une  fille  de  dix  ans  et  un  garçon  du  même  âge.  Les  garçons 
seraient  plus  souvent  atteints  que  les  filles  (40  contre  13).  Au  point  de  vue 
de  la  race,  on  trouve  20  Allemands,  22  Anglais,  3  Russes,  2  Américains, 
1  Suédois,  1  Hongrois,  1  Roumain,  1  Français.  Il  n'y  a  pas  d'influence  héré- 
ditaire à  invoquer.  Weill  et  Nissim  font  de  la  maladie  une  trophonévrose. 

F.  Parkes  Weber  et  Alwyne  Compton  [The  Brit.  Jour,  of  Children's 
diseases,  déc.  1914)  ont  rapporté  un  cas  de  myosite  offisiante  progressive 
chez  une  fillelte  de  7  mois,  et  ils  parlent  de  la  probabilité  d'une  origine 
congénitale.  Ed. -S.  Centeno  [Thèse  de  Buenos-A',rzs,  1916)  rapporte  93  cas 
dont  2  inédits  :  monographie  la  plus  complète  actuellement.  A  ajouter  un  cas 
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de  G.  Caronia  {La  Pedialria,  mars  1918)  chez  une  fille  de  4  ans  (6  cas  en  Ita- 
lie) :  Wassermann  positif  chez  la  mère  et  l'enfant. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  se  voient  dans  les  muscles,  les  ten- 
dons, les  aponévroses  et  même  les  os.  Elles  commencent  par  le  tissu  conjonc- 
tif  intcrmusculaire  {myosite  ossifiante  inlerslilielle  de  Kummel),  qui  apparaît 
infiltré  de  cellules  embryonnaires.  Le  muscle  s'épaissit,  ses  faisceaux  sont 
submergés  par  un  tissu  embryonnaire  non  œdématié,  et,  à  cette  première 
période,  il  est  de  consistance  molle  et  pâteuse. 

Puis  le  tissu  s'organise,  se  rétracte  et  donne  l'apparence  du  fibrome  ;  les 
fibres  musculaires  sont  atrophiées  et  détruites.  La  prolifération  conjonctive 
se  continue  sur  les  tendons  et  à  leur  insertion  sur  le  périoste.  Enfin  le  stade 
d'ossification  termine  la  scène  ;  un  noyau  osseux  se  forme  au  centre  de  l'indu- 
ration fibreuse,  et  il  s'accroît  peu  à  peu.  Dans  quelques  cas,  la  maladie  s'ar- 
rête à  la  phase  fibreuse  ;  mais  le  plus  souvent  elle  aboutit  à  la  formation  de 
masses  osseuses,  cartilagineuses  ou  mixtes.  Des  parties  charnues,  son  lieu  de 
prédilection,  la  myosite  ossifiante  peut  s'étendre  aux  aponévroses,  aux  ten- 
dons, aux  os  qui  présentent  des  saillies  pointues,  coniques,  arrondies  ou 
plates,  ébauches  d'exostoses  qui  se  montrent  sur  les  faces  superficielles  (face 
antéro-interne  du  tibia ^  face  externe  des  côtes).  Un  pont  osseux  peut  être 
jeté  entre  deux  os  voisins  (arcs  vertébraux).  On  est  amené  à  songer  parfois 
aux  exostoses  multiples.  C'est  le  diagnostic  qui  avait  été  fait  chez  un  garçon 
de  onze  ans  présenté  par  Judet  à  la  Société  de  Pédiatrie^  le  15  mai  1906,  et  qui 
était  un  cas  type  de  myosite  ossifiante  progressive. 

D'après  Clito  Salvetti  {ArcJi.  /.  Kind.,  1904),  une  biopsie,  chez  une  fille  de 
quatre  ans  et  demi,  a  montré  une  ossification  atypique  du  tissu  conjonctif  du 
périmysium  hyperplasié.  Quelquefois  les  os  sont  profondément  altérés  ;  leurs 
diaphyses  sont  durcies  ainsi  que  leurs  épiphyses,  ou  raréfiées.  Le  tissu  con- 
jonctif se  montre  toujours  très  développé  (ligaments  épaissis,  renforcés,  surtout 
au  voisinage  des  articulations,  qui  restent  hbres,  synostoses  exceptionnelles). 

La  maladie  attaque  en  définitive  tout  l'appareil  locomoteur,  mais  c'est 
dans  les  muscles  striés  qu'elle  exerce  particulièrement  ses  ravages,  respec- 
tant les  muscles  lisses.  On  peut  d'ailleurs  distinguer  deux  formes  anato- 
miques  :  1^  celles  où  les  muscles  sont  atteints  de  préférence  ;  2®  celles  où  le 
squelette  est  le  plus  malade.  Les  masses  ossifiées  offrent  au  microscope  la 
structure  du  tissu  compact  :  trous  nourriciers,  canalicules  de  Havers,  vais- 
seaux de  nouvelle  formation.  Au  point  de  vue  clinique,  la  substance  organisée 
est  prédominante. 

Les  muscles  respectés  par  l'ossification  s'atrophient,  dégénèrent,  de- 
viennent graisseux. 

La  radiographie  permet  de  voir  avec  précision  les  muscles  envahis  par  l'os- 
sification (épreuves  présentées  par  J.  de  Toledo  Dodsworth  à  la  Société  de 
Radiologie  Médical  de  Paris,  février  1912)  :  malade  du  D^Pinto  Portella  âgéa 
de  seize  ans,  décrite  déjà  en  1910  dans  la  thèse  soutenue  à  Rio-de-Janeiro  par 
le  Dr  Euclydes  Faria  :  les  radiographies  montraient  les  progrès  du  mal  à  ses 
périodes  embryonnaire,  d'induration  osseuse  et  d'ossification. 

Symptômes.  —  Le  début  est  insidieux  ;  c'est  une  tumeur  indolore,  molle 
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d'abord,  puis  dure  et  osseuse,  découverte  par  hasard  chez  un  enfant  jus- 
qu'alors bien  portant.  On  a  noté  parfois  une  fièvre  légère  durant  un,  deux 
jours,  un  septénaire,  avec  sensibilité  locale,  chaleur,  rougeur,  œdème  (pseudo- 
fluctuation). Les  ganghons  du  voisinage  sont  gros  et  douloureux,  puis  ils 
s'évanouissent  après  la  poussée  fébrile.  Le  gonflement,  l'œdème  s'effacent,  la 
tumeur  durcit  et  s'ossifie.  La  peau  lui  est  adhérente,  quand  elle  est  superfi- 
cielle. Ces  ossifications,  souvent  insensibles,  sont  parfois  très  douloureuses. 
La  contractilité  faradique  diminue  en  raison  de  la  lésion  du  muscle.  Tantôt  il 
est  tout  entier  fibromateux  ou  osseux,  tantôt  sa  portion  charnue  est  seule 
atteinte,  tantôt  les  tendons  seuls  sont  ossifiés. 

La  tumeur  osseuse  peut  finir  par  disparaître  (sterno-mastoïdien),  ou  se 
confondre  avec  l'os,  simulant  une  exostose,  ou  rester  isolée  et  Ubre. 

L'évolution  est  la  suivante  :  un  enfant  en  bas  âge,  sans  cause  ou  après  une 
chute,  un  coup,  un  accès  de  fièvre,  une  atteinte  de  rhumatisme,  présente  à  la 
nuque  ou  au  dos  une  petite  tumeur.  Les  muscles  de  la  nuque  sont  les  premiers 
atteints,  le  hgament  cervical  postérieur  s'ossifie,  les  longs  dorsaux  forment 
une  plaque  osseuse  ;  puis  c'est  le  tour  des  deltoïdes,  grands  et  petits  ronds, 
grands  pectoraux  et  dorsaux,  La  tête  se  fixe,  penchée  en  avant  et  sur  le  côté, 
la  colonne  vertébrale  s'ankylose,  les  épaules  sont  immobilisées.  A  leur  tour 
sont  pris  les  muscles  du  bras  et  de  l'avant-bras  (ankylose  du  coude),  les 
muscles  du  bassin,  des  cuisses,  des  jambes  (ankylose  des  hanches  et  des 
genoux),  et  enfin  les  masséters  et  ptérygoïdiens  (immobilité  des  mâchoires)., 
A  ce  degré  l'enfant  est  un  bloc  rigide,  incapable  de  marcher,  de  se  tourner 
dans  son  lit  ;  tronc  penché  en  avant,  bras  croisés,  aspect  lamentable.  Intel- 
ligence conservée,  fonctions  de  nutrition  intactes.  Sur  43  cas,  15  fois  le  dos 
est  envahi  le  premier,  7  fois  la  nuque,  5  fois  l'épaule  ;  mais  la  maladie  peut 
commencer  par  une  région  quelconque,  voire  sur  plusieurs  points  à  la  fois. 
Dans  quelques  cas,  on  a  noté  des  noyaux  durs  à  la  tête  avec  terminaison  par 
résolution.  Une  fois  les  muscles  oculaires  ont  été  atteints  par  l'ossification. 

Un  certain  nombre  de  muscles  restent  indemnes  :  sphincters,  peaussiers, 
diaphragme,  cœur,  muscles  laryngés,  épicraniens.  D'après  Mùnchmeyer, 
les  muscles  dont  les  deux  insertions  ne  seraient  pas  osseuses  échapperaient 
à  la  maladie  ;  mais  cette  loi  souffre  des  exceptions. 

La  myosite  ossifiante  procède  par  poussées  successives  et,  sur  le  même 
enfant,  on  peut  rencontrer  des  tumeurs  à  tous  les  stades  de  développement. 
Les  recrudescences  sont  spontanées  ou  provoquées  par  le  froid,  par  un  coup, 
par  une  maladie  fébrile  ;  elles  sont  parfois  saisonnières  (printemps,  été). 

Quand  l'ossification  a  accompli  ses  ravages,  les  articulations  sont  ankyîo- 
sées,  la  colonne  vertébrale  est  incurvée,  le  menton  touche  parfois  le  sternum  ; 
ou  bien  la  tête  est  inclinée  à  droite  ou  à  gauche.  Une  épaule  peut  être  plus 
haute  que  l'autre  ;  les  bras  sont  attirés  en  dedans,  les  coudes  fléchis  ;  mains  à 
peu  près  respectées.  Dos  anfractueux,  mamelonné,  horrible  à  voir,  cypho- 
scoliose,  cuisses  fléchies  sur  le  bassin,  genoux  étendus.  Quand  les  mâchoires 
sont  envahies,  l'enfant  est  réduit  à  la  diète  liquide.  On  a  observé  souvent  un 
arrêt  de  développement,  l'infantihsme,  des  troubles  respiratoires,  de  la  dys- 
phagie,  une  diminution  des  éléments  de  l'urine. 
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Le  pronostic  est  des  plus  inquiétants,  quoique  la  marche  et  la  durée  de  la 
maladie  soient  variables.  La  myosite  ossifiante  peut  évoluer  rapidement  ou 
durer  dix,  quinze,  vingt  ans.  Elle  est  aggravée  par  les  traumatismes.  La 
mort  résulte  des  complications  :  tuberculose,  pleurésie,  abcès  multiples, 
œdème  de  la  glotte.  En  tout  cas,  infirmité  incurable. 

Diagnostic.  —  Au  début,  le  diagnostic  est  très  difficile  :  suivant  les  locali- 
sations, on  peut  penser  au  ^Jphalhémaîome,  au  mal  sons-occipital,  au  rhiima- 
iisme  cervical  ;  plus  tard,  on  aura  à  éliminer  les  exostoses  multiples,  le  rhuma- 
tisme déformant. 

Il  y  aura  lieu  de  distinguer  la  myosite  ossifiante  partielle  dont  Martin-du 
Pan  (Bévue  Mécl.  de  ta  Suisse  Romande,  20  janvier  1909)  a  rapporté  un 
exemple  :  garçon  de  huit  ans,  tombé  le  30  mars  1908  sur  le  coude  gauche  ; 
une  luxation  est  réduite  et  la  radiographie  montre  que  tout  va  bien.  Au  bout 
de  huit  jours,  l'enfant  fait  quelques  mouvements.  On  remarque  déjà  un  gon- 
flement dur  au  pH  du  coude  ;  le  11  avril,  il  a  augmenté  et  entrave  l'extension 
de  l'avant-bras  :  le  14,  la  radiographie  montre  une  tumeur  osseuse  ;  le  27,  on 
l'extirpe.  Il  s'agissait  d'une  myosite  ossifiante  du  brachial  antérieur  avec 
propagation  au  tendon  de  ce  muscle. 

Traitement.  —  Peu  de  chose  à  espérer  du  traitement,  quel  qu'il  soit.  Cepen- 
dant Henri  dit  avoir  obtenu  un  succès  par  le  mercure  et  les  bains  de  mer. 
Hawkins  a  employé  l'iodure  de  potassium,  les  vésicatoires,  le  calomel,  l'acide 
phosphorique.  Mûnchmeyer  recommande  la  teinture  dé  gaVac  et  les  eaux  de 
Bade.  Gibney  a  employé  sans  succès  l'acide  lactique.  Weyl  conseille  l'acide 
chlorhydrique.  Contre  les  ankyloses  et  attitudes  vicieuses,  l'extension  conti- 
nue a  été  faite  (Kummel).  L'extirpation  n'est  pas  à  préconiser. 

Consulter  l'observation  que  nous  avons  publiée  avec  le  D^  Davel  [Arcli.  de 
Méd.  des  Enfants,  juillet  1904),  et  l'article  de  cet  auteur  dans  le  Traité  des 
maladies  de  V enfance,  par  Grancher  et  Comby  (2^  édition,  t.  IV,  Paris,  1905). 

Calctnose.  —  Outre  la  myosite  ossifiante  progressive  dont  nous  venons  de 
parler,  il  existe  une  maladie  calcifiante  caractérisée  par  le  dépôt  de  sels  cal- 
caires dans  la  peau  ou  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  aboutissant  à  de  la 
rigidité,  à  de  la  pseudo-ankylose  des  membres.  Cette  calcinose,  qui  chez 
l'adulte  s'associe  presque  toujours  avec  la  sclérodermie,en  est  indépendante 
chezV  enîd^ni.heD^F.PsirkesWeher  [The  Britisli  Journal  ofCtiildren' s  Diseases, 
mars  1913)  a  publié  une  intéressante  observation  de  cette  rare  maladie.  Fille 
de  sept  ans,  présentant  de  nombreux  nodules  durs  dans  le  tissu  sous-cutané 
des  membres  et  parties  adjacentes  du  tronc.  Beaucoup  de  ces  nodules  ont 
les  dimensions  d'un  pois  ;  d'autres,  sans  doute  par  coalescence  des  petits 
nodules,  ont  un  volume  plus  important.  Tête,  thorax  et  abdomen  indemnes. 
Aucune  sensibilité,  le  développement  de  ces  productions  s'est  fait  à  l'insu 
de  la  malade.  GangHons  superficiels  un  peu  gros.  Rien  dans  les  urines. 

Avec  les  rayons  X  on  a  pu  compter  plus  de  100  nodosités  calcaires  ; 
quelques-unes  s'étant  ramollies,  ayant  suppuré,  on  a  vu  sortir  du  pus  avec 
des  débris  calculeux.  L'examen  chimique  (D^  G.  Dower)  montre  la  présence 
du  phosphate  et  du  carbonate  de  chaux,  sans  aucun  microbe  ;  cultures  sté- 
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riles,  inoculations  négatives.  La  coupe  microscopique  fait  voir  un  stroma  de 
tissu  conjonctif  enserrant  des  grains  calcaires.  Pas  de  foyers  tuberculeux. 
Réactions  de  Pirquet  et  de  Wassermann  négatives.  Les  muscles  ne  sont  pas 
affectés,  pas  de  formation  anormale  de  tissu  osseux.  Ce  cas  de  calcinose 
{calcinosis  iniersliiialis,  cclcinosis  universalif^)  rappelle  l'observation  de 
F.  Caries  (Journal  de  médecine  d^  Bordeaux,  10  mars  1912)  :  garçon  de  six  ans, 
conduit  dans  le  service  du  D^  Moussons  pour  une.raideur  articulaire  générali- 
sée en  juillet  1910.  A  trois  ans, raideur  progressive  des  hanches  et  genoux, 
sans  déformation,  tuméfaction,  douleur,  fièvre.  A  cinq  ans,  on  remarque  des 
nodosités  sur  divers  points  du  corps.  La  limitation  des  mouvements  articu- 
laires est  causée  par  des  lésions  extra-articulaires  (infiltration  calcaire  et 
rétraction  tendino-aponévrotique).  On  voit  de  petites  tumeurs  qui  soulèvent 
la  peau,  plus  blanches  que  le  reste  des  téguments.  Elles  se  groupent  pour 
former  des  placards  au  bord  inférieur  du  grand  pectoral,  au  pli  de  l'aine,  au 
creux  poplité,  à  la  région  fessière,  à  la  crête  iliaque.  La  radiographie  montre 
l'intégrité  du  périoste  et  des  os.  En  dehors  des  tumeurs  isolées,  il  existe  des 
zones  d'infiltration  diffuse,  particulièrement  à  la  face  interne  de  la  cuisse 
gauche  et  du  grand  poplité.  Pas  de  sensibilité,  ni  symptômes  inflammatoires, 
ni  ulcérations  cutanées.  Marche" très  difficile,  l'enfant  est  tout  d'une  pièce. 
M.  Sabrazès  a  examiné  une  tumeur  de  la  face  externe  de  la  cuisse  :  lésion 
développée  à  la  partie  profonde  du  derme,  fibromatose  en  régression  et  en 
voie  de  calcification,  pas  de  follicules  tuberculeux  ni  microbes.  Cobayes  ino- 
culés sans  succès. 

Dans  un  cas  de  Rabère  et  Leuret  (  Gaz.  hebd.  des  Szienre'^  mrd.  de  Bordeaux, 
1908),  il  s'agissait  d'un  enfant  de  dix  ans  qui  avait  de  la  calcinose  locahsée 
au  niveau  des  avant-bras  depuis  l'âge  de  huit  ans. 


5.—  PARALYSIE  PSEUDO-HYPERTROPHIQUE 


Historiquement,  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  comme  l'atrophie 
musculaire  progressive  de  l'enfance,  appartient  à  la  neuropathologie  ;  en 
réalité,  d'après  les  recherches  d'Eulenburg  et  Cohnheim,  Charcot,  Érb,  Lan- 
douzy  et  Déjerine,  ces  deux  maladies,  dans  lesquelles  on  ne  trouve  pas  d'al- 
tération médullaire,  doivent  rentrer^dans  la  pathologie  musculaire  :  ce  sont 
des  myopathies  primitives.  C'est  à  Duchenne  (de  Boulogne)  (1)  que  nous 
devons  la  première  description  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  ou 
myo-sclérosique. 

Etiologie.  —  La  paralysie  pseudo-hypertrophique  est  propre  à  l'enfance  ; 
elle  apparaît  plus  fréquemment  chez  les  garçons  que  chez  les  filles.  Son  carac- 
tère familial  (plusieurs  frères  ou  sœurs  atteints  ensemble  ou  successivement), 
ses  relations  héréditaires  (parents  atrophiques  engendrant  des  enfants  pseudo- 

(1)  Archives  générales  de  médecine,  1868.  Déjà,  en  1861  {Traité  d'éleclrisalion),  il  l'avait 
signalée  sous  le  nom  de  paraplégie  hypertrophique  de  Venfance. 
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hypertrophiques),  sont  mis  en  évidence  par  un  grand  nombre  d'observations. 
Le  début,  rare  après  dix  ans,  remonte  aux  premières  années  de  la  vie  ;  sur 
80  cas,  Eulenburg  a  noté  le  début  45  fois  d'un  à  cinq  ans,  22  fois  de  six  à  dix 
ans,  8  fois  de  onze  à  seize  ans,  6  fois  seulement  après  cet  êge  ;  il  a  trouvé 
quatre  fois  plus  de  garçons  que  de  filles.  Pas  de  cause  occasionnelle  appré- 
ciable. La  consanguinité  a  été  incriminée  par  Buss  (1).  M.  Valabrega  (Arch. 
Lai.  Aimr.  de  Ped.^  nov.-déc.  1915)  a  publié  un  cas  de  myopathie  hérédo- 
syphilitique. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  autopsies  de  Cohnheim  (cas  de  Eulen- 
burg, 1863),  Charcot  et  Joffroy  (cas  de  Bergeron)  (2),  Cornil  et  Brault  (3)r 
ont  montré  la  moelle  et  les  nerfs  intacts.  Dans  le  cas  de  Cornil,  il  s'agissait 
d'un  enfant  dont  le  frère  avait  été  présenté  par  Bergeron,  en  1867,  à  la  Société 
des  Hôpitaux  et  décrit  par  Duchenne  en  1868.  Chez  ce  malade,  mort  treize 
ans  après,  les  deltoïdes,  les  biceps,  les  muscles  des  cuisses  et  des  mollets 
étaient  herculéens,  athlétiques,  et  pourtant  la  marche  était  impossible  et 
la  station  debout  difficile.  Lésions  identiques  chez  les  deux  frères  ;  moelle,, 
nerfs  médian,  crural,  fdets  terminaux  musculaires  intacts  ;  ces  derniers 
mémo  persistaient  abondants  en  des  points  où  les  fibres  musculaires  avaient 
disparu.  Les  muscles  avaient  conservé  leur  foi  me  fasciculée,  ils  étaient  gros^ 
mais  incolores  et  semi-transparents  comme  du  lard  frais.  Les  faisceaux, 
rares,  encore  striés,  mais  amincis,  étaient  entourés  d'un  tissu  cellulo-adi- 
peux  abondant.  Dans  les  muscles  les  plus  malades,  les  faisceaux  striés  for- 
maient à  peine  un  dixième  ou  un  quinzième  du  muscle  ;  le  reste  appartenait 
au  tissu  cellulo-adipeux.  Les  faisceaux  musculaires  n'avaient  d'anormal  que 
leur  petitesse  ;  il  n'y  avait  pas  de  granulations  graisseuses  dans  les  faisceaux, 
mais  de  nombreuses  cellules  à  noyau  dans  le  sarcolcmme.  11  y  a  donc  substi- 
tution du  tissu  adipeux  au  muscle,  comme  l'avaient  vu  Duchenne  et  Charcot, 
sans  que  les  fibres  musculaires,  qui  sont  atrophiées,  soient  envahies  par  la 
graisse.  Contrairement  aux  biopsies  faites  par  Duchenne,  Cornil  n'a  pas  trou- 
vé de  sclérose  ni  épaisisssement  du  tissu  conjonctif.  Mais  rien  ne  prouve  que 
la  sclérose  n'existe  pas  dans  d'autres  cas  et  que  l'expression  de  paralysie 
myo-sclérosique  ne  soit  pas  justifiée. 

Symptômes.  —  La  maladie  débute  habituellement  par  une  impotence  des 
membres  inférieurs  :  l'enfant  devient  maladroit  en  marchant,  il  se  fatigue 
vite,  il  écarte  sa  base  de  sustentation  et  porte  le  tronc  en  arrière  (ensellure 
lombaire).  A  cette  période,  il  n'y  a  que  de  la  paresse  musculaire,  de  l'impuis- 
sance fonctionnelle  ;  puis  vient  la  pseudo-hypertrophie  caractéristique.  Les 
muscles  du  mollet  deviennent  gros,  parfois  énormes  et  durs  comme  du  bois 
ou  de  la  pierre.  Ce  relief  musculaire  excessif  peut  gagner  les  cuisses,  les  fesses, 
les  deltoïdes,  les  biceps  ;  on  l'a  vu  s'étendre  à  la  plupart  des  muscles  du  corps, 
et  l'enfant  peut  alors  être  comparé  à  l'hercule  Farnèse.  Mais  il  n'en  est  pas 
toujours  ainsi,  et  Charcot  a  vu  l'hypertrophie  des  mollets  coïncider  avec 


(1)  Berliner  Klinische  Wochenschr.,  1887. 

(2)  Archives  de  physiologie,  1874. 

(3)  Sociélé  médicale  des  hôpitaux,  1880. 
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l'atrophie  des  membres  supérieurs.  Le  fait  dominant,  c'est  l'impotence  ;  il 
peut  être  isolé,  sans  accompagnement  d'hypertrophie  ni  d'atrophie.  Charcot 
a  pu  décrire  des  formes  de  transition  entre  la  paralysie  hypertrophique  et 
l'atrophie  musculaire  progressive  infantile  (type  Erb  ou  type  Déjerine). 

L'augmentation  de  volume  des  muscles  met  un  an,  dix-huit  mois,  à 
atteindre  son  maximum  ;  les  choses  persistent  deux,  trois  ans  et  plus  ;  puis 
la  paralysie  s'étend  aux  membres  supérieurs  et. la  situation  s'aggrave.  L'en- 
fant, alors,  ne  peut  plus  marcher  ;  couché,  il  ne  peut  se  relever  qu'en  apph- 
quant  les  mains  sur  ses  cuisses  et  en  s'aidant  de  toutes  ses  forces  ;  il  grimpe, 
pour  ainsi  dire,  le  long  de  ses  jambes. 

Chez  quelques  enfants,  c'est  par  les  fesses  que  l'hypertrophie  com- 
mence (1)  ,  chez  d'autres,  c'est  par  le  triceps  crural  (2).  Il  n'est  pas  rare  d(^ 
voir  la  pseudo-hypertrophie  se  Hmiter  aux  mollets.  Weir-Mitchell  a  vu  1h 
maladie  gagner  les  muscles  de  la  langue,  de  la  face,  des  tempes.  Les  muscles 
antéro-externes  de  la  jambe,  les  pectoraux,  les  rhomboïdes,  les  muscles  du 
cou  sont  toujours  indemnes.  La  cambrure  des  reins  ou  ensellure,  qui  n'est 
qu'une  lordose  paralytique,  disparaît  dans  le  décubitus.  Quand  l'enfant  est 
debout,  sans  aide  et  sans  appui,  il  se  balance  pour  maintenir  son  équilibre. 
Il  éprouve  plus  de  difïîculté  à  le  garder  s'il  est  tenu  par  la  main  (Bourdel). 

Si  les  muscles  malades  sont  généralement  durs,  ils  peuvent,  dans  quelques- 
cas,  avoir  une  consistance  mollasse. 

Le  contraste  entre  les  muscles  hypertrophiés  et  les  autres  est  frappant  et 
donne  son  cachet  à  la  maladie.  La  pseudo-hypertrophie  est  parfois  limitée  à 
une  portion  de  muscle,  l'autre  restant  normale  ou  atrophiée.  La  sensibilité' 
6st  intacte,  la  contractihté  électrique  diminuée.  La  démarche  de  l'enfant  est 
toute  spéciale  :  il  ne  touche  le  sol  que  par  la  pointe  des  pieds  et  se  dandine 
comme  les  digitigrcdes;  cet  équinisme  e^^t  compliqué  de  varus,  ele  p'eds 
creux  et  souvent  de  griffe. 

Duchenne  croyait  que  la  maladie  pouvait  guérir  par  la  faradisation  à  la 
période  initiale.  La  mort  est  presque  fatale  ;  elle  est  due  à  l'épuisement  ou  à 
une  maladie  intercurrente  ;  elle  survient  à  quinze  ans,  très  rarement  après 
vingt  ans.  Le  pronostic  est  donc  très  grave. 

Diagnostic.  —  Quand  le  rehef  athlétique  des  muscles  existe,  le  diagnostic 
saute  aux  yeux.  S'il  y  a  impotence  seulement,  ou  atrophie,  il  est  très  difficile 
de  reconnaître  la  maladie  et  de  la  distinguer  des  autres  myopathies  atro- 
phiques,  surtout  dans  leurs  formes  de  transition.  L'obésité,  caractérisée  par 
une  accumulation  de  graisse  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  se  distin- 
guera avec  un  peu  d'attention,  d'autant  plus  qu'elle  est  générahsée  et  dénuée 
d'impotence.  Je  donnerai  bientôt  les  traits  distinctifs  de  la  maladie  de 
Thomsen. 

Traitement.  —  Quoique  Duchenne  ait  vanté  les  bons  effets  de  la  faradisa- 
tion apphquée  au  début,  il  n'en  est  pas  moins  vrgi  que  la  thérapeutique  est 
des  plus  ingrates.  Sans  doute  il  faudra   avoir  recours   aux  courants  élec- 


(1)  Mahot,  Thèse  de  Paris,  1877. 

(2)  Bourdel,  Revue  des  maladies  de  Venfance,  1885. 
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triques,  induits  et  continus,  au  massage,  aux  douches,  aux  agents  de  la  médi- 
cation tonique  et  recqnstituante,  mais  on  luttera  sans  espoir,  heureux  d'ob- 
tenir une  améhoration  passagère.  Le  D^  Larat  dit  avoir  obtenu  de  bons 
résultats  avec  les  bains  électriques  sinusoïdaux. 


6. —  MALADIE   DE  THOIVISEN 

La  maladie  décrite  par  Thomsen  (1),  puis  par  Erb  (2),  Strûmpell,  West- 
phall,  Raymond  et  Déléage  (3),  est  constituée  par  des  raideurs  ou  spasmes 
musculaires  au  début  des  mouvements  volontaires,  par  des  troubles  psy- 
chiques et  par  un  développement  exagéré  du  tissu  musculaire  avec  diminu- 
tion des  forces  (trait  commun  avec  la  paralysie  pseudo-hypertrophique).  C'est 
une  myotonie  congénitale. 

Étiologie.  —  Comme  toutes  les  myopathies,  la  maladie  de  Thomsen  est 
souvent  héréditaire  et  familiale  et  affecte  des  relations  étroites  avec  les 
autres  membres  de  la  famille  neuro-pathologique.  On  voit  parfois  plusieurs 
enfants  de  la  même  famille  atteints  par  elle,  et  les  garçons  de  préférence.  Erb 
a  établi  l'arbre  généalogique  d'une  famille  dans  laquelle  quatre  générations 
successives  avaient  été  frappées.  L'hérédité  peut  être  similaire,  mais  elle  est 
souvent  dissemblable,  et  l'on  retrouve,  chez  les  ascendants,  l'épilepsie,  l'ahé- 
nation  mentale,  la  migraine,  l'arthritisme.  Dans  un  cas  typique  de  Meara 
{Arch.  of  Ped.,  nov.  1905),  l'hérédité  ne  pouvait  être  invoquée. 

Sur  40  cas,  33  fois  le  début  a  eu  lieu  dans  la  première  enfance,  11  fois  dans 
la  deuxième,  2  fois  seulement  à  l'âge  adulte  (vingt  et  vingt-quatre  ans).  Les 
causes  occasionnelles  indiquées  par  les  auteurs  sont  ;  les  émotions,  la  frayeur, 
les  fatigues,  l'onanisme.  Il  est  certain  que  la  plupart  des  sujets  sont  très 
impressionnables  et  que  les  émotions  accentuent  leâ  symptômes  de  la 
maladie. 

Anatomie  pathologique.  —  Sur  des  fragments  musculaires  excisés  sur  le 
vivant,  Raymond  et  Déléage  ont  constaté,  comme  Erb,  l'augmentation  du 
nombre  des  noyaux  et  du  protoplasma  et  la  présence  de  vacuoles  dans  les 
fibres  musculaires.  Sur  une  coupe  transversale,  les  fibrilles  sont  épaissies, 
atteignant  de  70  à  150  «jl,  les  noyaux  augmentés  et  entourés  d'une  zone  claire 
de  protoplasma,  dont  les  prolongements  séparent  certaines  fibres  en  deux  ou 
trois  parties.  En  colorant  les  coupes  h  l'éosine,  on  voit  des  fibres  érodées, 
déchiquetées,  désagrégées  ou  même  détruites  par  une  substance  molle,  gra- 
nuleuse, se  colorant  mal  par  le  carmin  et  fortement  par  le  brun  de  Bismarck, 
ce  qui  en  démontre  la  nature  protoplasmique.  En  somme,  il  y  a  là  une  persis- 
tance de  la  forme  embryonnaire  des  muscles,  qui  explique  la  faiblesse  mus- 
culaire contrastant  avec  l'exagération  de  volume.  Il  en  résulte  que  la  maladie 
de  Thomsen  est  une  affection  musculaire,  une  myopathie,  comme  la  paraly- 

(1)  Arch.  fur  Psych.,  1876. 

(2)  Leipzig,  1886. 

(3)  DÉLÉAGE,  r/ièse  de  Pans,  1890. 
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sie  pseudo-hypcrtrophique,  myopathie  familiale  comme  cette  dernière,  mais 
myopathie  parenchymaieuse  qu'on  peut  mettre  en  opposition  avec  la  myopa- 
thie inlerstiiielte  ou  myo-sclérosique  de  Duchcnne,  Une  biopsie  faite  par 
James  W.  Dawson  chez  un  garçon  de  6  ans,  observé  par  John  Thomson 
{Edinb.  Med.  Journal^  mars  191  G)  a  montré  la  prolifération  des  noyaux  du 
sarcolename  et  l'hypertrophie  des  fibres  musculaires  avec  str.'ation  augmen- 
tée. L'enfant  avait  bien  de  la  myotonie  congénitale  :  lenteur  à  ouvrir  les 
yeux  et  raideur  des  jambes  ;  au  départ,  difficulté  qui  cessait  par  la  répétition 
des  mouvements,  muscles  volumineux. 

Symptômes.  —  Au  début  du  mouvement  volontaire  apparaît  tout  à  coup 
une  raideur,  un  spasme  musculaire,  qui  gêne  ce  mouvement  et  disparaît  par 
l'effort.  Il  en  résulte  que  le  malade  peut  marcher,  mais  à  condition  qu'il  ne 
s'arrête  pas  et  ne  modifie  pas  le  rythme  de  ses  mouvements..  Ces  spasmes,  qui 
durent  peu  (quelques  secondes  ou  minutes),  sont  indolores  ou  peu  doulou- 
reux ;  ils  prédominent  sur  certains  groupes  musculaires,  particuHèrement  aux 
cuisses.  Ils  arrivent  parfois  jusqu'à  la  tétanisation,  et  le  malade  peut  tomber 
comme  une  barre  rigide. 

Aux  membres  supérieurs,  on  note  l'inaptitude  à  prendre  et  à  retenir 
les  objets.  Le  repos,  la  chaleur,  diminuent  les  spasmes  ;  le  froid,  les  émo- 
tions, les  aggravent.  Les  muscles  présentent  un  volume  considérable  :  chez 
un  enfant  de  quatorze  ans,  observé  par  Erb,  la  musculature  était  vraiment 
herculéenne,  quoique  la  force  parût  amoindrie  :  les  enfants  ont  l'air  de  petits 
géants.  Parfois,  cependant,  on  observe  des  atrophies  partielles  contrastant 
avec  d'autres  régions  hypertrophiées,  comme  dans  la  paralysie  pseudo-hyper- 
trophique.  Les  muscles  malades  sont  aussi  plus  durs  qu'à  l'état  normal.  La 
sensibilité  est  intacte,  les  réflexes  sont  conservés,  les  sphincters  indemnes. 

S'il  n'y  a  pas,  comme  dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  le  dandi- 
nement de  la  marche,  le  grimpement  spécial  du  malade  qui  passe  de  la  posi- 
tion horizontale  à  la  verticale,  la  paralysie  vraie,  il  y  a  parfois  une  ensellure, 
une  lordose  lombaire,  qui  peut  donner  le  change,  mais  qui  est  passagère. 
Enfin  on  a  noté  des  troubles  psychiques  variés. 

L'exploration  électrique  a  fourni  à  Erb  une  réaction  myoîoniqne  dont  il  faut 
tenir  compte.  L'excitabihté  mécanique  des  nerfs  moteurs  est  diminuée  et 
celle  des  muscles  accrue.  L'excitabilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs  n'a 
pas  subi  de  modification  ;  celle  des  muscles  est  un  peu  accrue  ;  avec  le  cou- 
rant galvanique  des  muscles,  on  obtient  des  contractions  de  fermeture  qui 
sont  torpides,  toniques,  avec  durée  consécutive  assez  longue. 

Babonneix  {Soc.  de  Pédiatrie,  20  déc.  1910)  a  observé  une  fille  de  dix  ans, 
ayant  des  muscles  gros  et  durs,  dont  la  contracture  persiste  après  l'effort 
qu'elle  fait  pour  prendre  un  objet  ou  le  serrer.  Réaction  myotonique  nette- 
ment constatée. 

La  maladie  n'est  pas  mortelle,  mais  elle  constitue  une  infirmité  incurable. 

Diagnostic.  —  La  paralysie  pseudo-hypertrophique  a  des  analogies  avec 
la  maladie  de  Thomsen  (augmentation  de  volume  des  muscles,  aspect  athlé- 
tique des  enfants,  ensellure).  Mais,  dans  la  première,  il  n'y  a  pas  de  spasmes 
tétaniques,  et  la  démarche  est  caractéristique.  L'hystérie  (diathèse  de  con- 
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tracture),   la  tétanie,   la   claudication  intermittente  seront  aisément  dis- 
tinguées. 

Traitement.  —  Massage,  gymnastique  suédoise,  hydrothérapie,  électro- 
thérapie. 


7.  —  PARAMYOCLONUS    MULTIPLEX    ET    MYOCLONIES 


Sous  le  nom  de  paramgoclonus  mulliphx^  Friedreich  a  décrit  une  maladie 
nerveuse  caractérisée  par  des  contractions  en  général  cloniques,  parfois 
toniques,  se  montrant  par  accès  dans  un  groupe  de  muscles  des  membres,  du 
tronc,  de  la  face,  souvent  symétriquement.  Les  secousses  se  voient  surtout  au 
repos,  au  lit  ;  elles  siègent  à  la  cuisse,  au  bras,  à  la  jambe.  Elles  ne  sont  pas 
douloureuses,  mais  laissent  après  elles  de  l'épuisement. 

On  voit  les  secousses  atteindre  d'abord  certains  muscles,  les  extenseurs  des 
cuisses  par  exemple,  puis  se  propager  aux  muscles  voisins  ;  ces  secousses  sont 
rapides  (50  à  60  par  minute).  La  main,  appliquée  sur  le  muscle  en  convulsion, 
le  sent  alternativement  se  durcir  et  se  relâcher.  Il  peut  y  avoir  des  hoquets, 
des  borborygmes,  des  palpitations,  comme  si  les  muscles  viscéraux  partici- 
paient aux  convulsions.  Les  accès  durent  cinq,  dix,  quinze  minutes,  et  peuvent 
se  reproduire  plusieurs  fois  par  jour.  Ils  surprennent  les  malades  au  lit,  avant 
le  sommeil.  On  peut  parfois  les  provoquer  à  l'aide  d'une  pression  ou  d'une  per- 
cussion musculaire  ou  tendineuse.  Les  mouvements  volontaires  arrêtent  les 
accès.  Les  sujets  sont  souvent  des  nerveux,des  hystériques, des  neurasthéniques. 

Dans  une  autopsie  de  Friedreich,  aucune  lésion  n'a  été  observée,  et  la 
maladie  semble  bien  être  une  pure  névrose.  D'après  Déjerine,  l'hystérie  peut 
produire  des  myoclonies  très  semblables  au  paramyoclonus.  Pour  F.  Ray- 
mond, la  mj/oclonie  engloberait  le  paramyoclonus  mnlliplex,  la  chorée  élec- 
trique de  Bergeron,  la  chorée  fibrillaire  de  Morvan,  le  tremblement  des 
neurasthéniques,  la  maladie   des    tics,    tous  produits   de    dégénérescence. 

La  chorée  fihriWiire  de  Morvan  apparaît  chez  les  adolescents  de  souche  ner- 
veuse, sous  forme  de  contractions  fibrillaires,  dans  les  muscles  du  mollet  et 
de  la  partie  postérieure  des  cuisses.  Ces  contractions,  qui  se  traduisent  par 
des  tressaillements,  des  élevures  de  la  peau,  impriment  à  peine  à  la  main  qui 
palpe  de  légers  soubresauts.  Elles  intéressent  des  faisceaux  isolés  du  muscle 
et  ne  se  voient  que  si  le  membre  est  à  nu.  On  a  vu  la  chorée  fibrillaire  atteindre 
les  muscles  du  tronc  et  même  les  membres  supérieurs  ;  mais  elle  respecte  la 
face.  Elle  ne  gêne  pas  les  mouvements,  elle  n'a  pas  de  gravité,  quoique  les 
récidives  en  soient  fréquentes. 

Le  D*"  Carrière,  qui  a  vu  à  Lille  3  cas  de  paramyodonus  muUiplex  chez  les 
enfants,  conseille  la  bromuration.  Mais  je  crois  qu'il  vaut  mieux  s'adresser  à 
l'hydrothérapie  (drap  mouillé)  avec  isolement  et  psychothérapie. 

I^Myocloniecongénitale.  — Récemment Lenoble  et  Aubineau  (deBrest)ont 
appelé  l'attention  [Acad.  de  Méd., 28  nov.  1905)  sur  une  variété  de  myoclonie 


PARAMYOCLONUS  MULTIPLEX  ET  MYOCLONIES  895 

congénitale,  pouvant  être  héréditaire  et  familiale,  caractérisée  par  du  nystag- 
mus  et  des  tremblements  divers  ;  les  sujets  sont  plus  ou  moins  intelligents, 
€n  tout  cas  dégénérés. 

Les  auteurs  proposent  de  désigner  cette  forme  morbide  sous  le  nom  de 
nyslaymus-myoclonie. 

2^  Myocloniefamiliale  de  Unverricht.  — Enl891,Unverricht  a  observé,chez 
5  enfants  de  la  même  famille,  de  père  alcoolique,  des  crises  épileptiformes 
qui  firent  place  plus  tard  à  des  secousses  musculaires  ou  myoclonies  rappe- 
lant le  paramyodonus  multiplex.  Ces  secousses,  plus  marquées  aux  membres 
et  au  tronc  qu'à  la  face,  s'accompagnèrent  bientôt  de  bégaiement  et  de  dys- 
phagie.  En  1895,  il  a  observé  une  autre  famille  dans  laquelle  trois  frères 
furent  atteints  de  myoclonie.  En  pareil  cas,  Bûhrer  a  noté  aussi  l'hérédité 
alcoolique  {Corr.  f.  Schw.  Aerzte,  1901). 

Les  convulsions  épileptiformes  débutent  dès  le  jeune  âge  ;  elles  ne  sont  pas 
forcément  accompagnées  de  perte  de  connaissance.  Elles  disparaissent  peu  à 
peu  aux  approches  de  la  puberté,  mais  parfois  elles  survivent  à  la  myoclonie. 
Cette  myoclonie  épileptique  a  été  rapprochée  du  tic  de  Salaam,  de  la  maladie 
de  Dubini,  de  l'hystérie.  Il  faut  aussi  se  demander  si  elle  ne  serait  pas  l'expres- 
sion de  quelque  lésion  cérébrale,  encéphalite  aiguë  de  la  première  enfance 
par  exemple,  ce  qui  la  subordonnerait  à  un  processus  infectieux  ou  toxique. 


CHAPITRE  VU 

ORGANES  DES  SENS 


Je  décrirai,  dans  cette  section,  non  pas  toutes  les  maladies  des  organes  des 
sens,  ce  serait  empiéter  sur  le  domaine  des  spécialités  les  plus  légitimes,  mais 
seulement  quelques  afïections  des  oreilles  et  des  yeux,  qui,  vu  leur  banalité  et 
leur  fréquence,  ne  doivent  pas  être  ignorées  par  le  médecin  praticien. 


I.  -  MALADIES  DES  OREILLES 


1.  —  CORPS    ÉTRANGERS    DE    L'OREILLE 


Les  enfants  ont  trop  souvent  la  manie  d'introduire  dans  leurs  cavités 
naturelles  les  menus  objets  qui  leur  tombent  sous  la  main  ;  le  conduit  auditif 
n'échappe  pas  plus  que  les  autres  orifices  aux  conséquences  de  cette  fâcheuse 
habitude.  Il  reçoit  des  cailloux,  des  perles,  des  boutons,  des  graines,  des 
pépins  de  fruits.  Le  corps  étranger  se  loge  au  fond  du  conduit,  adhère  au 
cérumen  et  ne  sort  qu'avec  les  plus  grandes  difficultés.  Souvent  il  est  bien 
toléré  ;  quelquefois  il  détermine  des  accidents  inflammatoires,  des  hémorra- 
gies, des  abcès  ou  bien  des  troubles  nerveux  réflexes  :  toux,  vertiges,  lipothy- 
mies. Le  D^  L.  Cerf  {Anjou  Médicnl^  janv.  1898)  a  rapporté  un  bel  exemple  de 
vertige  auriculaire  par  corps  étranger.  Il  s'agissait  d'un  garçon  de  huit  ans 
qui  écartait  les  jambes  en  marchant,  se  tenait  raide  en  courant  et  tombait 
sans  motif.  On  constate,  de  plus,  qu'il  a  de  la  gêne  pour  ouvrir  la  bouche, 
pour  mastiquer  et  pour  articuler  (contracture  des  masséters).  Petites  quintes 
de  toux.  Dès  qu'on  le  fait  asseoir  sur  son  lit,  il  se  raidit,  se  cambre  et  tombe 
en  arrière.  Levé,  il  ne  peut  marcher  seul,  titube,  tombe  en  arrière  sans  pous- 
ser un  cri,  sans  perdre  connaissance,  sans  vomir.  Ouïe  intacte.  A  droite,  le 
miroir  frontal  a  à  peine  lancé  de  la  lumière  dans  le  conduit  que  l'enfant  se  met 
à  tousser.  On  aperçoit  un  point  brillant  au  milieu  du  cérumen.  Après  une 
injection  vigoureuse,  trois  graviers  tombent  dans  la  cuvette.  Il  y  avait  trente- 
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sept  mois  que  l'enfant  les  portait  sans  en  avoir  souffert.  Guérison  immé- 
diate. 

Il  faut  procéder  avec  une  extrême  prudence  à  l'extraction  de?  corps  étran- 
gers de  l'oreille,  ne  pas  employer  de  pinces,  d'instruments  métalliques  qui 
refoulent  les  objets,  crèvent  le  tympan,  aggravent  le  mal.  Les  injections 
tièdes,  abondantes,  avec  l'eau  savonneuse,  un  bâtonnet  enduit  de  baume  du 
Pérou,  une  injection  d'huile  aseptisée,  seront  employés  tout  d'abord.  Si  le 
tympan  est  perforé,  si  la  caisse  est  envahie,  s'ily  a  de  la  suppuration,  on  sera 
autorisé  à  décoller  le  pavillon  et  à  pénétrer  dans  la  caisse,  comme  fît  le 
D^  Raoult  pour  une  fillette  de  douze  ans  qui  s'était  introduit  un  bouton  de 
7  millimètres. 


2.—  BOUCHONS  DE  CÉRUMEN 


-La  sécrétion  des  glandes  cérumineuses  peut  déterminer,  dans  quelques  cas, 
l'obstruction  du  conduit  auditif.  On  note  alors  des  bourdonnements,  des 
bruits  désagréables,  et  enfin  la  surdité  plus  ou  moins  complète.  A  l'examen 
direct  du  conduit,  on  voit  un  bouchon  jaune  ou  brun.  Chez  les  enfants 
blonds,  le  cérumen  serait  pâle  ;  chez  les  bruns,  il  est  ordinairement  marron  ou 
noir  (Moure).  Avant  d'admettre  une  surdité  par  bouchon  de  cérumen,  il  faut 
avoir  éhminé  les  otites  et  les  autres  causes  de  cophose  et  s'être  assuré  de  visu 
de  la  présence  du  bouchon. 

Le  traitement  consiste  à  ramollir  la  masse  cérumineuse  et  à  l'évacuer 
ensuite.  Pour  la  ramollir  on  fera,  pendant  un  jour  ou  deux,  des  instillations 
avec  de  la  glycérine  boratée  (15  centigrammes  de  borate  de  soude  pour 
10  grammes  de  glycérine)  ;  on  introduit  XV  àXX  gouttes  de  ce  hquide  dans 
l'oreille,  et  on  met  un  tampon  d'ouate  (Moure).  Puis  on  fait  une  irrigation 
d'eau  boriquée  tiède.  Si  le  cérumen  ne  part  pas,  on  recommence  les  instilla- 
tions dissolvantes  et  les  injections  aqueuses.  On  vérifiera  à  l'aide  du  spécu- 
lum pour  s'arrêter  aussitôt  que  le  bouchon  aura  été  enlevé. 


3.—  OTITES  ET  OTORRHÉES 


L'inflammation  de  l'oreille  peut  occuper  le  conduit  auditif  externe  (otite 
externe),  ou  la  caisse  du  tympan  (otite  moyenne). 

l^Uoiiie  extern^  se  présente  assez  souvent  chez  les  enfants  du  premier  âge, 
chez  les  nourrissons,  souvent  sans  cause  occasionnelle  appréciable.  L'enfant 
devient  tout  à  coup  triste,  criard  ;  il  pleure  sans  cesse  ;  il  refuse  le  sein  ou  le 
demande  trop  souvent,  quelquefois  même  il  vomit.  Il  perd  le  sommeil,  il  pré- 
sente tous  les  signes  de  l'agitation  et  de  la  souffrance.  On  cherche  de  tous 
côtés  la  cause  de  ce  malaise  indéfinissable,  quand  apparaît  un  écoulement 
d'oreille  qui  donne  le  signal  de  l'apaisement  et  de  la  guérison.  Tous  les  symp- 
CoMBY.  —  Maladies  de  V Enfance.  57 
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tomes,  en  effet,  étaient  dus  à  la  formation  d'un  petit  abcès  dans  le  conduit. 

Les  médecins  qui  ont  l'expérience  de  cette  petite  maladie  ne  manquent 
pas  d'explorer  les  oreilles,  et  ils  découvrent  souvent  une  tuméfaction  arron- 
die qui  proémine  dans  le  calibre  de  l'oreille.  Si  cet  abcès  tarde  à  s'ouvrir,  on 
doit  l'inciser  avec  la  pointe  d'un  bistouri  ou  d'une  lancette,  et  on  constate 
alors  l'écoulement  d'un  pus  épais  et  de  bonne  nature.  Quelques  injections 
d'eau  boriquée  tiède,  un  poudrage  au  salol,  assurent  promptement  la  guérison . 

Martha  a  signalé  une  autre  variété  d'otite  externe  chez  les  nouveau-ncs 
produite  par  l'introduction  accidentelle  du  lait  régurgité  dans  le  conduit  au- 
ditif, quand  l'enfant  est  couché  sur  le  dos.  Le  pus  est  clair  et  odorant. 
Quelques  bains  d'oreille  avec  l'eau  boriquée  tiède  additionnée  de  1  p.  10  de 
liqueur  de  Van  Swieten  amèneront  la  guérison.  L'otite  externe  peut  encore 
résulter  de  la  propagation  d'un  eczéma  ou  d'un  impétigo  facial. 

2°  Uotiie  moyenne  est  autrement  sérieuse,  car  elle  intéresse  les  parties 
essentielles  de  la  fonction  auditive. 

Étiologie.  —  Elle  est  d'une  fréquence  extrême  à  toutes  les  périodes  de 
l'enfance,  elle  se  rencontre  même  chez  les  nouveau-nés.  P. -J.  Martino  {Arch. 
Lat.  Amer,  de  Ped.^  mai-juin  1916)  a  montré  que  les  otites  latentes  étaient  com- 
munes dans  le  premier  mois  de  la  vie.  Il  conseille  la  paracentèse  du  tympan 
dans  tous  les  cas  douteux.  Une  cause  extérieure,  un  bouchon  de  cérumen, 
un  corps  étranger,  la  propagation  d'un  eczéma  ou  d'un  impétigo  du  pavil- 
lon auriculaire,  peuvent  bien  provoquer  l'otite  moyenne  ;  mais  cela  est 
rare,  à  cause  de  la  barrière  tympanique  qui  protège  l'oreille  moyenne 
contre  l'extérieur.  Mais  si  l'oreille  moyenne  est  fermée  au  dehors  par  une 
membrane  imperméable,  elle  s'ouvre  largement  au  dedans,  par  la  trompe 
d'Eustache,  dans  un  carrefour  qui  peut  receler  des  microbes  pathogènes. 
En  fait,  on  voit  les  inflammations  de  la  gorge  et  de  l'arrière-cavité  des 
fosses  nasales  se  propager  avec  une  déplorable  facilité  à  la  trompe  et  à 
la  caisse,  et  l'otite  moyenne  est  une  complication  habituelle  des  angines 
de  toute  nature,  simples,  spécifiques,  aiguës,  chroniques.  Un  simple  catarrhe 
naso-pharyngien  peut  donner  lieu  à  l'otite  moyenne,  comme  une  angine  scar- 
latineuse,  morbilleuse,  grippale,  typhoïde.  Dans  la  rougeole,  l'otite 
moyenne  est  habituelle,  elle  traduit  l'énanthème  morbilleux,  coïncide  avec 
l'éruption  et  disparaît  avec  elle  ;  elle  peut  suppurer  et  lui  survivre. 

L'otite  moyenne  peut  être  aiguë  ou  chronique  ;  parmi  les  causes  d'otite 
chronique,  il  faut  signaler  les  végétations  adénoïdes  du  pharynx  nasal.  Enfin, 
toutes  les  otites  aiguës,  spécifiques  ou  non  spécifiques,  peuvent  passer  à 
l'état  chronique.  L'otite  moyenne  aiguë,  Netter  l'a  bien  montré  (1  ),  n'est  pas 
une  maladie  unique,  due  toujours  au  même  microorganisme.  11  y  a  plusieurs 
espèces  d'otite,  ayant  chacune  un  microbe  particulier.  On  peut,  dès  mainte- 
nant, distinguer  quatre  espèces  :  1°  l'otite  à  streptocoques  ;  2^  l'otite  à  pneu- 
mocoques ;  30  l'otite  à  bacilles  de  Friedlànder  ;  4^  l'otite  à  staphylocoques. 
Pour  Zaufal,  40  p.  100  des  otites  moyennes  sont  à  pneumocoques.  J'ai  vu 
plusieurs  fois  l'otite  pneumococcique  précéder,  accompagner  ou  compliquer  la 

(1)  Annales  des  maladies  de  V oreille  el  du  larynx,  oct.  1888. 
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pneumonie  chez  des  enfants  de  tout  âge.  Dans  l'otite  chronique,  qui  devient 
souvent  fétide,  on  trouve  les  organismes  de  la  putréfaction  et  parfois  le 
bacille  de  Koch.  Guillemot,  dans  cette  forme,  a  trouvé  les  microbes  anaéro- 
bies,  habituels  aux  suppurations  fétides  et  gangreneuses,  et,  quand  l'otite  se 
complique  de  gangrène  pulmonaire,  il  a  trouvé  les  mêmes  microbes  dans  le 
poumon.  L'otite  à  streptocoques  semble  être  la  plus  fréquente  des  otites 
aiguës  ;  elle  est  tantôt  primitive  (on  trouve,  en  effet,  des  streptocoques  dans 
la  gorge  des  sujets  sains),  tantôt  secondaire  à  la  fièvre  typhoïde,  à  la  rougeole, 
à  la  scarlatine,  à  la  diphtérie  ;  elle  est  uni  ou  bilatérale.  L'otite  à  pneumo- 
coques peut  être  également  primitive  (Zaufal,  Netter),  ou  secondaire  à  la 
pneumonie,  à  la  grippe.  J'ai  vu  l'otite  à  pneumocoques  précéder  la  pneumo- 
nie. Elle  a  parfois  un  caractère  contagieux.  Les  otites  à  bacilles  de  Friedlan- 
der  et  à  staphylocoques  sont  plus  rares.  Toutes  ces  otites  sont  dues  à  l'intro- 
duction par  la  trompe  de  microbes  qui  viennent  de  la  gorge  (maladies  géné- 
rales à  déterminations  pharyngées).  La  présence  de  ces  microorganismes  dans 
les  fosses  nasales,  dans  la  gorge  (on  les  trouve  chez  beaucoup  de  sujets  sains), 
n'est  pas  fatalement  suivie  d'otite  ;  il  faut  que  leur  virulence  soit  exaltée  et 
que  la  résistance  du  sujet  soit  amoindrie  ;  ce  double  effet  est  obtenu  par  l'in- 
tervention des  maladies  infectieuses.  L'arrivée  des  microbes  par  la  voie  san- 
guine ou  lymphatique  est  exceptionnelle,  et  l'otite  métastatique  est  une 
rareté.  Dans  tous  les  cas,  les  microbes  pathogènes  indiqués  plus  haut  sont  la 
cause  même  des  otites  et  de  toutes  leurs  complications. 

Symptômes.  —  Le  début  peut  être  insidieux,  l'écoulement  de  pus  par 
l'oreille  externe  apparaissant  comme  le  premier  symptôme.  Ce  début,  ordi- 
naire chez  les  nouveau-nés  et  chez  les  nourrissons,  se  rencontre  également 
dans  la  seconde  enfance.  Mais  l'otorrhée  est  souvent  précédée  d'une  phase  de 
douleurs,  annoncée  par  des  cris,  par  de  l'agitation,  même  par  des  convul- 
sions. Les  enfants  un  peu  grands  indiquent  le  siège  des  douleurs,  qui  s'irra- 
dient, dans  quelques  cas,  à  toute  la  tête  et  s'accompagnent  de  vertiges,  de 
sifflements,  de  bourdonnements  insupportables.  En  même  temps  il  y  a  un 
état  fébrile,  la  langue  est  saburrale  et  les  vomissements  s'observent  assez 
souvent.  A  cette  phase  très  douloureuse,  qui  dure  plus  ou  moins,  suivant 
les  cas  (un,  deux,  trois  jours),  succède  une  détente  qui  coïncide  avec  la  perfo- 
ration du  tympan  et  l'écoulement  au  dehors  d'un  liquide  d'abord  sanieux 
puis  purulent.  Cet  écoulement  est  éphémère  ou  durable.  Après  quelques 
jours,  une  semaine  dans  les  cas  favorables  (otite  grippale  par  exemple) 
l'écoulement  se  tarit  et  la  guérison  est  obtenue.  Cette  terminaison  rapide 
s'observe  surtout  dans  les  otites  à  pneumocoques. 

L'écoulement  peut  récidiver  et  passer  à  la  chronicité  (surtout  dans  les 
otites  à  streptocoques).  Alors  la  fétidité  est  commune.  .J'ai  vu  des  écoule- 
ments persister  des  mois,  des  années,  jusqu'à  dix  et  quinze  ans,  avec  des 
rémissions  et  des  intervalles  plus  ou  moins  longs  d'assèchement.  Quand 
l'otorrhée  est  devenue  chronique,  il  est  bien  rare  que  l'ouïe  ne  soit  pas  gra- 
vement compromise  ou  définitivement  perdue.  Quand  la  surdité  est  bilaté- 
rale et  atteint  un  enfant  jeune,  elle  peut  entraîner  la  mutité.  Parmi  les  com- 
plications, il  faut  citer  l'abcès  mastoïdien,  la  suppuration  des  cellules  mas- 
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toïdiennes,  la  thrombo-sinusite,  la  méningite,  l'abcès  du  cerveau,  l'infection 
purulente.  Dans  les  formes  chroniques,  on  peut  observer  la  carie  du  rocher 
e'  consécutivement  la  paralysie  faciale,  la  thrombose  des  sinus.  Ces  compli- 
cations assombrissent  le  pronostic  des  otorrhées  anciennes.  Ce  pronostic  est 
d'ailleurs  variable  suivant  la  cause  de  la  maladie,  la  nature  de  l'écoulement 
(examen  bactériologique).  Enfin  l'otoscopic  indiquera  le  degré  des  lésions 
anatomiques,  l'épaississement  du  tympan,  son  opacité,  sa  perforation,  la  des- 
truction ou  l'ankylose  des  osselets.  Elle  servira  au  diagnostic  et  au  pronostic. 

Traitement.  —  Il  faut,  dans  toutes  les  maladies  à  détermination  pharyn- 
gées, c'est-à-dire  dans  les  fièvres  éruptives  et  autres,  prévenir  la  formation 
des  otites  par  l'asepsie  de  l' arrière-gorge  et  des  fosses  nasales.  On  prescrira 
des  instillations  nasales  d'huile  résorcinée  à  1  /oO,  d'huile  goménolée  à  1  /25, 
des  pulvérisations  à  vapeur,  des  gargarismes  ou  des  attouchements  du  pha- 
rynx avec  des  solutions  saturées  d'acide  borique,  des  insufïlations  antisep- 
tiques. 

En  présence  de  douleurs  auriculaires  vives,  on  fera  la  paracentèse  du 
tympan.  Quand  l'otorrhée  sera  constituée,  on  la  traitera  par  des  irrigations 
tièdes  d'acide  borique  à  3  p.  100,  d'eau  oxygénée,  de  sublimé  à  1  p.  4.000.  La 
plupart  préconisent  des  instillations  de  glycérine  phéniquée  à  1  p.  20  ou 
1  p.  30.  Beaucoup  emploient  le  pansement  avec  l'alcool  à  90°.  Dans  les  formes 
chroniques,  on  conseillera  l'huile  de  morue,  le  sirop  d'iodure  de  fer,  le  chan- 
gement d'air  (séjour  à  la  mer,  à  la  campagne). 


4.  — mastoïdite 


L'apophyse  mastoïde  est  un  diverticule  de  la  caisse  du  tympan,  une 
annexe  de  l'oreille  moyenne  participant  souvent  à  ses  maladies.  On  distingue 
la  périostite  et  l'ostéite  mastoïdiennes. 

La  périostite  n'est  pas  primitive,  elle  résulte  le  plus  souvent  d'une  inflam- 
mation du  conduit  ou  du  pavillon  de  l'oreille  ;  elle  se  manifeste  par  un  gonfle- 
ment rétro-auriculaire,  effaçant  le  sillon,  repoussant  le  pavillon  en  avant  ;  la 
peau  devient  tendue,  rouge,  œdématiée,  sensible,  puis  on  perçoit  de  la  fluc- 
tuation ;  si  l'incision  n'est  pas  précoce,  il  peut  y  avoir  des  décollements  éten- 
dus. L'incision  doit  aller  jusqu'à  l'os,  et  il  est  parfois  utile  de  placer  un  drain. 

Uostéiie  mastoïdienne  n'est  pas  plus  primitive  que  la  périostite  ;  elle  suc- 
cède à  l'otite  moyenne  suppurée,  ou  bien  la  mastoïde  se  trouve  infectée  en 
même  temps  que  la  caisse  dans  les  maladies  aiguës  (scarlatine,  rougeole,  grippe). 
Elle  s'annonce  par  une  douleur  paroxystique,  qui  empêche  le  sommeil.  La 
pression,  au  niveau  de  l'apophyse,  est  extrêmement  douloureuse  ;  elle  rap- 
pelle celle  de  l'ostéomyéhte.  C'est  un  symptôme  important,  et  il  ne  faut  pas 
compter  sur  le  gonflement  des  parties  molles.  Le  conduit  auditif  est  générale- 
ment rétréci  par  projection  en  avant  et  en  bas  de  la  paroi  postéro-supérieure. 
Il  y  a  souvent  de  la  fièvre.  Le  pronostic  est  plus  sérieux  que  dans  la  périos- 
tite, à  cause  des  comphcations  infectieuses  qui  peuvent  survenir.  L'ouver- 
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turc  doit  être  hâtive  ;  elle  donne  issue  au  pus  et  décèle  dans  la  grande  cellule 
mastoïdienne  des  fongosités  qu'il  faut  curetter  et  stériliser  avec  une  solution 
de  chlorure  de. zinc  à  1  p.  10  (Moure). 

Chez  les  nourrissons  ,1a  mastoïdite  est  souvent  insidieuse,  sans  symptômes 
généraux,  ne  se  traduisant  que  par  un  gonflement  rétro-auriculaire.  Elle  est 
bornée  le  plus  souvent  à  des  lésions  de  l'antre  (antrite).  Ses  symptômes,  ses 
lésions,  son  traitement  ont  été  bien  exposés  par  Broca  [Thèse  de  Salamo, 
Paris,  nov.  1906),  Nové-Josserand  et  Jacob  [Arch.  Gén.  de  Chir.,  sept.  1907). 
Elle  peut  exister  sans  otorrhée  préalable.  Sur  9  cas  opérés  par  Steinleger 
[Bev.  Méd.  del  Rosario,  mars  1919),  2  seulement  avaient  eu  de  l'otorrhée» 
7  (77  0/0)  n'avaient  pas  eu  la  moindre  perforation  tympanique.  Salamo,  sur 
150  mastoïdites  de  la  première  enfance,  en  trouve  32  (21  0/0)  sans  otorrhée. 
La  mastoïdite  peut  être  très  précoce  :  cas  de  Salamo  à  3  semaines,  cas  de 
Steinleger  à  6  semaines. 

Quand  on  intervient  tardivement,  la  mastoïdite  passe  à  la  chroninlé.  Alors 
la  suppuration  se  fait  jour  à  l'extérieur, soulève  la  peau  ;  on  croit  à  une  périos- 
tite,  et  on  se  contente  d'inciser  les  parties  molles.  Or  il  faut  aller  jusqu'à  l'os 
pour  l'examiner  et  le  trépaner  au  besoin. 

Le  véritable  traitement  de  l'ostéite  mastoïdienne,  aiguë  ou  chronique,  est 
l'ouverture  de  l'antre,  pour  faire  sortir  le  pus  et  nettoyer  la  cavité.  On  se  sert 
de  la  gouge  et  du  maillet,  ou  d'une  fraise  mue  par  un  moteur  électrique.  Chez 
le  nourrisson,  la  simple  curette  suffit.  Une  fois  l'apophyse  mastoïde  dénudée, 
on  cherche  le  spina  supra  meaium,  épine  osseuse  qui  se  trouve  à  la  partie 
postéro-supérieure  du  conduit  osseux,  et  qui  sert  de  point  de  repère.  En 
ouvrant,  à  ce  niveau,  à  un  demi-centimètre  en  arrière  du  conduit  osseux,  on 
tombe  dans  la  grande  cellule  mastoïdienne.  Une  fois  la  cavité  ouverte  et 
nettoyée,  on  place  un  drain  dans  son  intérieur,  on  suture  les  parties  molles  et 
on  panse  aseptiquement.  Voir  pour  la  trépanation  de  la  mastoïde  chez  le 
nourrisson  le  mémoire  de  G.  Fournier  (Arch.  de  Méd.  des  Enfants^  oct.  1907). 


5.  —  SURDI-MUTITE 


L'enfant  ayant,  par  suite  d'une  lésion  congénitale  ou  acquise,  perdu  la 
faculté  d'entendre,  ne  peut  apprendre  à  parler,  c'est  un  sourd-muet. 

Étiologîe.  —  Tl  est  très  difficile  d'établir  la  proportion  des  surdi-mutités 
acquises  et  des  surdi-mutités  congénitales.  Mais  il  est  certain  que  les  garçons 
sont  atteints  plus  souvent  que  les  filles.  L'hérédité  et  les  mariages  consan- 
guins ont  été  invoqués  dans  l'étiologie  de  la  surdi-mutité  congénitale.  Les 
causes  de  la  surdi-mutité  acquise  sont  mieux  étabhes  :  méningite  cérébro- 
spinale épidémique,  méningite  simple,  scarlatine,  diphtérie,  rougeole,  typhus, 
oreillons,  et,  en  général,  toutes  les  maladies  infectieuses  susceptibles  d'at- 
teindre la  caisse,  les  nerfs  acoustiques,  les  labyrinthes,  et  de  déterminer  la 
perte  de  l'ouïe. 

Anatomie  pathologique.  —  Parmi  les  lésions  le  plus  souvent  observées,  on 
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cite  l'atrésie  bilatérale  des  conduits  auditifs,  les  vices  de  développement  du 
labyrinthe  et  des  nerfs  acoustiques,  les  infections  de  la  vie  intra-utérine  ou  de 
la  naissance,  la  carie,  la  nécrose  des  osselets  et  du  labyrinthe,  la  destruction 
du  nerf  acoustique,  l'ossification  des  fenêtres  ou  du  labyrinthe.  Bouche- 
ron a  signalé  l'influence  de  l'obstruction  des  trompes  d'Eustache,  survenant 
après  la  naissance,  et  qui,  quand  elle  est  permanente,  entraîne  la  résorption 
de  l'air  de  la  caisse,  l'affaissement  du  tympan,  la  compression  du  Hquide 
labyrinthique  et  du  nerf.  La  mutité  acquise  est  en  effet  généralement  la 
conséquence  de  la  perte  de  l'ouïe,  et  elle  sera  d'autant  plus  accusée  que  la 
cophose  aura  été  plus  précoce.  Un  enfant  devenu  sourd  avant  quatre  ans  est 
presque  fatalement  muet  ;  plus  tard,  à  sept,  huit  ans,  l'enfant  peut  conserver 
le  langage  si  l'on  fait  le  nécessaire. 

Symptômes.  —  Quelques  sourds-muets  ne  sont  pas  absolument  sourds  et 
perçoivent  les  bruits  un  peu  forts  (demi-sourds).  C'est  dans  cette  catégorie 
qu'on  trouve  les  sujets  les  plus  intelligents  et  les  plus  éducables,  les  plus 
capables  de  parler. 

La  montre  appliquée  sur  la  tête  ou  le  diapason  ne  sont  pas  entendus  ;  par- 
fois quelques  vibrations  sont  perçues.  Sur  100  cas,  d'après  Toynbee,  de  Ross 
et  Hartmann,  60,2  ont  de  la  surdité  totale,  24,3  perçoivent  le  bruit  du  diapa- 
son, 11,2  entendent  les  voyelles,  4,3  perçoivent  certains  mots.  L'examen  de 
l'oreille  montre  l'intégrité  de  ses  parties  constituantes,  mais  parfois  des  défor- 
mations du  tympan,  synéchies. 

Le  pronostic  est  variable  ;  s'il  s'agit  d'une  otite  moyenne  suppurée,  ou 
d'une  autre  maladie  curable,  on  pourra  sauver  l'ouïe  et  par  suite  prévenir  ou 
atténuer  la  mutité.  Politzer  croit  que  la  surdi-mutité  congénitale  est  moins 
grave  que  la  surdi-mutité  acquise  ;  il  a  vu  des  enfants,  sourds-muets  de  nais- 
ance,  entendre  un  peu  et  apprendre  à  parler  vers  sept,  huit,  dix  ans  ;  un 
enfant  de  trois  ans  considéré  comme  sourd-muet  est  revu  à  six  ans  avec  l'ouïe 
normale  et  parlant  un  peu. 

Traitement.  —  Après  avoir  examiné  avec  soin  l'appareil  auditif,  on  saura 
s'il  y  a  quelque  chose  à  faire  de  ce  côté  ;  on  n'oubliera  pas  le  naso-pharynx, 
les  végétations  adénoïdes.  Moure  a  opéré  les  végétations  adénoïdes  de 
jeunes  sourds-muets  et  a  vu,  à  la  suite  de  l'opération,  l'ouïe  se  développer 
dans  une  certaine  mesure.  En  général,  tous  les  traitements  locaux  échouent, 
et  il  faut  se  résigner  à  instruire  les  enfants  suivant  des  méthodes  spéciales. 
Pendant  longtemps  les  sourds-muets  se  sont  entretenus  par  signes  ;  aujour- 
d'hui on  leur  apprend  à  lire  sur  les  lèvres  de  leurs  interlocuteurs  et  à  parler 
(Urbantschitsch).  On  essaie  aussi  de  réveiller  l'acuité  auditive  à  l'aide  de 
bruits  intenses  et  prolongés.  Le  sourd-muet  arrive  d'autant  mieux  à  parler 
et  plus  aisément  qu'il  est  intelligent,  que  la  perte  de  l'ouïe  n'est  pas  absolue, 
et  qu'il  a  commencé  plus  tôt  les  exercices  de  l'ouïe  et  de  la  voix.  Il  n'y  a  rien 
à  faire  avec  les  sourds-muets  idiots. 
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II.  -  MALADIES  DES  YEUX 


1.  —  OPHTALMIES 

Au  point  de  vue  général,  qui  est  le  mien,  on  peut  distinguer  deux  catégo- 
ries d'ophtalmies  infantiles  :  celles  des  nouveau-nés  et  celles  des  enfants 
plus  âgés. 

1°  Ophtalmie  des  nouveau-nés. 

Étiologie.  —  La  conjonctivite  des  nouveau-nés  résulte  de  l'inoculation  des 
sécrétions  vaginales,  au  passage  de  la  tête,  dans  la  majorité  des  cas  ;  elle  peut 
aussi  résulter  de  la  contagion  d'enfant  à  enfant,  dans  les  crèches  et  les  mater- 
nités. La  contagion  par  les  organes  maternels  est  directe,  les  cils  s'imprègnent 
de  matière  virulente,  et,  quand  l'enfant  ouvre  les  yeux  à  la  naissance,  le 
virus  attaque  la  conjonctive.  Il  n'est  pas  nécessaire  que  l'accouchée  ait  une 
blennorragie  véritable  pour  donner  l'ophtalmie  à  son  enfant  ;  une  leucorrhée 
simple  en  apparence  (les  flueurs  blanches)  peut  avoir  le  même  effet  ;  mais, 
suivant  l'intensité  et  la  virulence  variable  de  l'écoulement  vaginal,  la  con- 
jonctivite des  nouveau-nés  présentera  des  degrés  nombreux  d'intensité  et 
de  gravité. 

Quand  l'inoculation  s'est  faite  au  passage,  la  conjonctivite  se  déclare  dès 
les  premiers  jours  de  la  naissance  :  si  elle  ne  se  développe  qu'après  le  cin- 
quième jour,  on  doit  admettre  que  l'infection  s'est  faite  après  la  naissance, 
par  des  linges,  des  éponges,  ou  par  les  crevasses  et  abcès  du  sein.  Cette 
forme  est  généralement  plus  bénigne  que  les  autres  ;  plus  l'ophtalmie  est 
précoce,  plus  elle  est  grave.  On  a  remarqué  que  les  enfants  chétifs,  petits,  nés 
avant  terme,  étaient  plus  exposés  à  l'ophtalmie,  et  à  l'ophtalmie  grave,  que 
les  enfants  robustes. 

L'agent  virulent  paraît  être  le  gonocoque  de  Neisser,  du  moins  dans  les 
formes  graves  et  précoces.  Dans  quelques  cas,  l'ophtalmie  relève  du  bacille 
de  Lôffler. 

Symptômes.  —  On  doit  distinguer  au  moins  deux  variétés  cliniques 
d'ophtalmie  des  nouveau-nés  :  une  forme  légère,  une  forme  grave.  La  première, 
survenant  tard  (à  la  fin  de  la  première  semaine  ou  dans  la  seconde),  présente 
les  caractères  d'une  inflammation  simple  ;  la  conjonctive  est  rouge  et  sécrète 
un  muco-pus  floconneux  qui  flotte  dans  le  champ  pupillaire  et  unit  lâche- 
ment les  paupières  entre  elles.  Quelques  irrigations  boriquées  tièdes  suffisent 
à  la  guérison.  Mais  la  maladie  peut  rechuter  ou  récidiver  et  même  devenir 
chronique  chez  les  enfants  chétifs  et  malingres.  Elle  est  uni  ou  bilatérale, 
suivant  les  cas. 

La  deuxième  forme,  plus  grave,  débute  dans  les  trois  premiers  jours  de  la 
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vie  ;  elle  peut  commencer  par  un  léger  catarrhe,  comme  la  précédente,  mais 
elle  ne  tarde  pas  à  devenir  purulente  ;  le  pus  est  abondant,  les  paupières  se 
gonflent  et  ne  peuvent  s'ouvrir  spontanément.  Quand  on  les  écarte,  on  voit 
jaillir,  entre  leurs  bords,  un  flot  de  pus,  et  la  muqueuse  oculaire  et  palpébrale 
apparaît  rouge,  tuméfiée.  Puis  la  cornée  peut  être  atteinte,  opacifiée,  ulcérée, 
perforée.  Dans  les  cas  graves,  le  globe  de  l'œil  est  détruit,  vidé,  anéanti. 

Le  pronostic  de  l'ophtalmie  des  nouveau-nés  est  redoutable  dans  ses 
formes  intenses,  et  les  oculistes  prétendent  que  le  tiers  des  aveugles,  en 
France,  doivent  la  cécité  à  cette  maladie. 

Traitement.  —  A  titre  prophylactique,  on  recommandera  aux  femmes 
enceintes  de  faire  tous  les  jours,  surtout  dans  le  dernier  mois,  des  injections 
vaginales  avec  une  solution  de  sublimé  à  1  p.  4.000,  ou  boriquée  à  3  ou 
4  p.  100.  Au  moment  de  l'accouchement,  ces  injections  seront  répétées  trois 
ou  quatre  fois  pendant  le  travail.  Aussitôt  que  l'enfant  a  été  expulsé,  on  lave 
ses  yeux  avec  une  solution  boriquée  tiède. 

Cela  n'est  pas  jugé  suffisant  par  les  accoucheurs,  et  Crédé  (de  Leipzig)  a 
systématiquement  instillé  une  goutte  de  solution  de  nitrate  d'argent  (à 
1  p.  50)  dans  les  yeux  de  tous  les  enfants  de  sa  clinique.  On  peut  employer 
une  solution  n^ioins  forte,  1  p.  100  ou  150.  Pinard  préconise  le  jus  de  citron,  et 
Valude  la  poudre  d'iodoforme  en  insufflation  (1). 

Comme  traitement  dans  les  formes  légères,  les  irrigations  tièdes  d'eau 
boriquée,  à  3  ou  4  p.  100,  faites  entre  les  paupières  (quatre  ou  cinq  fois  par 
jour)  avec  l'irrigateur  ou  une  seringue  urétrale,  suffisent.  L'acide  borique 
peut  être  remplacé  par  le  sublimé  (1  p.  5.000),  le  permanganate  de  potasse 
à  1  p.  4.000.  Dans  les  formes  graves,  on  cautérisera  la  muqueuse  avec  le 
nitrate  d'argent  (crayon  mitigé  ou  pinceau  avec  solution  à  1  p.  30  ou  1  p.  50). 
Après  la  cautérisation  faite  matin  et  soir,  on  neutralise  avec  un  pinceau 
trempé  dans  l'eau  salée.  Dans  les  maternités,  on  isolera  les  enfants  atteints. 
Dans  un  cas  d'ophtalmie  purulente  à  gonocoques,  j'ai  obtenu  la  guérison 
après  trois  inject  ons  sous-cutanées  en  une  semaine  de  vaccin  antigonococ- 
cique  de  Nicolle,  à  la  dose  d'un  centimètre  cube. 

La  loi  du  30  novembre  1892  a  rendu  obhgatoire,  en  France,  la  déclaration 
de  l'ophtalmie  des  nouveau-nés. 

2°  Ophtalmies  de   la  seconde  enfance. 

Les  nourrissons  et  les  enfants  plus  âgés  peuvent  être  atteints  dans  les 
crèches  ou  dans  leurs  familles,  par  contagion  accidentelle,  de  l'ophtalmie 
purulente  des  nouveau-nés.  Il  n'est  pas  très  rare  de  voir  la  vulvo-vagi- 
nite  des  petites  filles  se  compliquer  d'ophtalmie  purulente.  La  maladie  ne 
difîère  pas  alors  de  ce  qu'elle  est  chez  les  nouveau-nés,  et  elle  exige  les 
mêmes  soins. 

En  dehors  de  cette  variété,  on  en  rencontre  plusieurs  autres  très  commu- 

(1)  Bulletin  médical,  25  mars  1891. 
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nément,  chez  les  enfants  de  tout  âge.  Parmi  les  ophtalmies  de  la  seconde 
enfance,  les  unes  sont  aiguës,  les  autres  chroniques. 

A.  Ophtalmies  aiguës.  — On  distingue  la  conjonctivite  aiguë  simple,  due 
à  un  refroidissement,  à  un  traumatisme  (poussières,  vapeurs)  ;  elle  se 
manifeste  par  la  rougeur  des  conjonctives,  avec  catarrhe  muco-purulent 
insignifiant  :  les  paupières  sont  collées  le  matin,  au  réveil.  L'enfant  accuse 
des  picotements  et  une  sensation  de  gravier.  Quelques  instillations  de  sulfate 
de  zinc  à  1  p.  100  suffisent  à  la  guérison.  La  conjonctivite  de  la  rougeole  res- 
semble à  cette  forme. 

Après  cette  variété,  il  en  est  une  autre,  très  commune  également,  qu'on 
pourrait  appeler  conjonctivite  scolaire,  parce  qu'elle  se  répand  très  aisément, 
par  contagion,  chez  les  écoliers.  C'est  la  conjonctivite  catarrhale  aiguë,  plus 
intense  que  la  précédente,  caractérisée  par  une  sécrétion  séro-purulente 
abondante,  par  une  injection  très  vive,  allant  jusqu'à  l'hémorragie,  par  une 
gêne  douloureuse,  au  moment  de  la  vision,  de  la  lecture.  Cette  forme 
essentiellement  contagieuse,  frappant  successivement  tous  les  membres  de  la 
famille,  jusqu'aux  adultes,  est  très  facilement  curable.  L'application  d'une 
pommade  au  précipité  jaune  à  1  p.  50,  les  instillations  de  sulfate  de  zinc  à 
1  p.  ÎOO,  amènent  la  guérison  dans  un  délai  de  huit  jours.  Si  la  maladie  est 
néghgée,  elle  dure  plusieurs  semaines.  L'agent  de  la  contagion  est  un  bacille 
décrit  par  Weeks.  Dans  les  autres  variétés  de  conjonctivite  aiguë,  on  peut 
trouver  le  streptocoque,  le  staphylocoque,  le  pneumocoque,  un  diplobacille 
décrit  par  Morax. 

Enfin  il  existe  une  conjonctivite  aiguë  vésiculeuse  ou  pustuleuse  caracté- 
risée par  la  présence,  sur  la  conjonctive  oculaire,  d'une  ou  plusieurs  vésicules 
arrondies,  de  la  grosseur  d'un  grain  de  mil,  qui  tantôt  sont  isolées  de  la  cor- 
née, tantôt  empiètent  sur  elle.  Autour  de  la  vésicule,  la  muqueuse  est  rouge  et 
injectée.  Cette  forme  est  plus  grave  que  les  précédentes,  parce  qu'elle  inté- 
resse souvent  la  cornée  et  que  la  conjonctivite  ne  tarde  pas  à  se  compliquer  de 
kératite.  Quand  la  vésicule  reste  limitée  à  la  conjonctive,  elle  est  facilement 
attaquable  par  la  cautérisation  avec  le  sulfate  de  cuivre,  le  nitrate  d'argent 
mitigé,  la  pommade  au  précipité  jaune. 

La  conjonctivite  vésiculeuse,  phlycténulaire,  pustuleuse,  peut  être  une 
localisation  de  l'impétigo  contagieux,  et  je  l'ai  vue  souvent  coïncider  avec 
l'impétigo  de  la  face,  ou  lui  succéder.  Elle  peut  atteindre  la  cornée.  Dans  la 
varicelle,  on  peut  voir  des  vésicules  analogues  se  déposer  sur  la  conjonctive 
et  plus  rarement  sur  la  cornée.  Toutes  ces  ophtalmies  aiguës  guérissent  bien 
par  l'emploi  des  pommades  ou  collyres  que  j'ai  indiqués.  Quand  la  cornée  est 
prise,  quand  il  y  a  photophobie,  on  prescrit  une  goutte  de  sulfate  d'atro- 
pine à  1  p.  300  matin  et  soir. 

B.  Ophtalmies  chroniques.  —  On  rencontre  la  blépharite,  la  conjonctivite, 
la  kératite  chroniques.  Ces  formes  peuvent  succéder  aux  formes  aiguës 
décrites  plus  haut,  chez  les  sujets  prédisposés.  C'est  ainsi  qu'on  voit  souvent 
la  rougeole  laisser  à  sa  suite  une  blépharo-conjonctivite,  une  kératite,  qui 
passe  à  l'état  chronique. 

La  blépharite  chronique,  avec  chute  des  cils,  épaississement  du  bord  des 
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paupières,  se  rencontre  surtout  chez  les  sujets  lymphatiques  ;  elle  coïncide 
souvent  avec  des  adénopathies  cervicales,  chroniques,  avec  l'eczéma  de  la 
face,  dont  elle  semble  être  parfois  une  localisation. 

En  même  temps  que  la  blépharite  glandulo-ciliaire,  il  n'est  pas  rare  d'ob- 
server la  conjonctivite  granuleuse. 

Après  la  rougeole  et  la  scrofule,  qui  sont  les  grandes  causes  des  ophtalmies 
de  l'enfance,  indiquons  la  syphiHs  héréditaire,  qui  infiltre,  épaissit  et  opacifie 
la  cornée.  La  plupart  des  kératites  et  des  ulcères  de  la  cornée  que  j'ai  vus  ne 
relevaient  cependant  pas  de  la  syphiHs  ;  ils  dérivaient  soit  de  la  scrofule,  soit 
de  la  rougeole. 

Souvent  ces  kératites  coïncidaient  avec  des  lésions  des  fosses  nasales,  un 
coryza  chronique,  comme  si  la  lésion  du  nez  s'était  propagée  à  l'œil  par  les 
voies  lacrymales.  Elles  sont  souvent  entretenues  par  une  oblitération  du  canal 
lacrymo-nasal.  Elles  peuvent  être  la  localisation  d'un  eczéma  chronique. 

Le  pronostic  des  kératites  chroniques  est  grave,  en  ce  sens  qu'elles  laissent 
souvent  à  leur  suite  des  opacités,  des  taches  (taies,  leucomes)  qui  gênent  la 
vision.  Enfin  les  kérato-conjonctivites  de  l'enfance  sont  très  exposées  à  la 
récidive. 

Le  traitement  des  ophtalmies  chroniques  est  général  et  local  à  la  fois.  Le 
traitement  général  s'adresse  à  la  diathèse  héréditaire,  au  tempérament  mor- 
bide, à  la  scrofule,  à  la  syphilis.  On  donnera,  suivant  les  cas,  l'iodure  de 
potassium,  le  sirop  iodo-tannique,  le  sirop  d'iodure  de  fer,  l'huile  de  foie  de 
morue,  les  bains  salés.  S'il,  n'y  a  que  de  la  blépharo-conjonctivite,  la 
pommade  au  précipité  jaune  (1  p.  50)  pourra  suffire.  S'il  y  a  des  granulations 
sur  la  conjonctive,  on  les  cautérisera  au  nitrate  d'argent.  L'ulcère  de  la  cornée 
indiquera  les  instillations  de  sulfate  d'ésérine  (1  p.  300).  Les  kératites  ordi- 
naires seront  traitées  par  le  sulfate  d'atropine  (1  p.  300).  Quand  il  n'y  a  que 
des  taies  cornéales,  on  pratique  des  insufflations  avec  la  poudre  de  calomel. 
Le  bandeau  noir  non  serré  rendra  service  dans  les  cas  de  photophobie  intense 
et  de  douleur. 


2.  —  ŒDEME  AIGU  DES  PAUPIERES 


On  entend,  sous  le  nom  d'œdème  aigu  des  paupières,  un  gonflement  sou- 
dain et  éphémère  de  l'une  ou  l'autre  paupière. 

Étiologie.  —  Cette  affection  que  L.  Galliard  a  individualisée  sous  le  nom 
d'œdème  idiopaîhiaue  aigu  des  paupières  (Soc.  Méd.  des  Hop.,  30  nov.  1900), 
que  Trousseau  [Presse  Médicale,  6  mars  1901)  appelle  cec/ème  arthritique  des 
paupières,  que  de  Spéville  désigne  sous  le  nom  d'œdème  inflammatoire  aigu 
essentiel  de  la  paupière  supérieure  chez  l'enfant  [Journal  de  méd.  de  Paris^ 
11  août  1901),  est  une  maladie  de  la  seconde  enfance.  Elle  s'observe  chez  les 
garçons  comme  chez  les  filles,  sans  provocation  ahmentaire,  sans  influence 
saisonnière,  dans  les  familles  neuro-arthritiques.  Comme  toutes  les  manifes- 
tations fluxionnaires  de  même  nature,  elle  peut  récidiver. 
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C'est  un  œdème  aigu  angio-neurotique  analogue  à  l'urticaire  et  pouvant 
se  rattacher  à  la  maladie  de  Quincke  {Monals.  /.  praki.  Derm.,  1882).  Dans 
cette  dernière  maladie,  l'œdème  peut  occuper  des  sièges  divers  ;  il  peut  même 
atteindre  le  larynx  et  déterminer  la  mort  par  suffocation.  Son  caractère 
familial  s'affirme  dans  plusieurs  observations,  et  notamment  dans  celle  que 
Apert  a  présentée  à  la  Sociélé  Médicale  des  Hôpitaux  (3  nov.  1904).  Voir  aussi 
l'article  sur  les  œdèmes  aigus  circonscrits  de  la  peau  et  des  muqueuses,  par 
le  D^  Morichau-Beauchant  {Ann.  deDerm.  et  Sypfiil.,  janv.  1906). 

Symptômes.  —  L'enfant  bien  portant  la  veille  présente  tout  à  coup,  au 
réveil  ou  dans  la  journée,  un  gonflement  disgracieux  de  la  paupière  d'un  seul 
côté.  Il  est  rare  que  l'affection  soit  bilatérale,  mais,  dans  les  atteintes  succes- 
sives, elle  peut  changer  de  côté.  Le  gonflement  peut  atteindre  des  propor- 
tions considérables,  défigurant  l'enfant,  l'empêchant  d'ouvrir  l'œil.  Tan- 
tôt l'œdème  est  blanc  et  mou,  tantôt  il  est  rouge  et  rappelle  l'œdème  inflam- 
matoire. IFest  indolore,  et  la  pression  seule  provoque  une  légère  gône.  Si  l'on 
écarte  les  paupières,  on  voit  que  la  conjonctive  est  normale  et  que  le  globe 
de  l'œil  n'est  pas  intéressé.  L'examen  des  urines]ne  décèle  pas  la  présence  de 
l'albumine. 

Pas  de  fièvre,  pas  d'embarras  gastrique,  état  général  excellent. 

L'œdème  palpébral  dure  vingt-quatre,  trente-six,  quarante-huit  heures  au 
plus  et  disparaît  spontanément.  Mais  il  est  sujet  à  retour  :  au  bout  de  deux, 
trois,  six  mois,  un  nouvel  accès,  semblable  au  premier,  peut  se  reproduire  du 
même  côté  ou  du  côté  opposé. 

Si  l'on  néglige  l'incertitude  quant  à  la  durée  et  aux  récidives  de  cette  dispo- 
sition morbide,  le  pronostic  est  des  plus  bénins.  L'œdème  aigu  des  paupières 
guérit  toujours  et  rapidement.  Mais  il  est  révélateur  de  la  tare  neuro-arthri- 
tique. 

Diagnostic.  —  On  est  fort  embarrassé  la  première  fois  qu'on  se  trouve  en 
présence  de  cette  petite  affection.  On  croit  d'abord  à  un  coup  d'air,  à  une 
conjonctivite,  mais  il  n'y  a  aucun  signe  subjectif  ou  objectif  de  cette  affection  : 
pas  de  sensation  de  gravier,  pas  de  photophobie,  pas  de  rougeur  ni  de  sécré- 
tion de  la  muqueuse.  On  pense  aussi  à  la  néphrite  et  à  V albuminurie ,  mais 
l'examen  des  urines  est  négatif. 

Dans  quelques  cas,  le  gonflement  était  tel  qu'on  pouvait  craindre  une 
conjonctivite  diplitérique  ou  une  opJifnlmie  purulente  ;  mais  l'examen  direct  de 
la  muqueuse  ne  permettait  pas  de  s'arrêter  à  ce  diagnosti<"  d'impression.  Par- 
fois on  pense  à  Vurticaire,  soit  que  les  enfants  en  aient  eu  autrefois  des  pous- 
sées, soit  qu'ils  en  présentent  actuellement.  Il  y  a  évidemment  quelque  ana- 
logie entre  l'œdème  palpébral  et  certaines  formes  d'urticaire.  Mais  cela  ne  va 
pas  plus  loin  que  l'analogie. 

Dans  l'œdème  aigu  des  paupières,  le  gonflement  est  unilatéral  et  affecte  un 
caractère  inflammatoire  tel  qu'on  pense  à  un  phlegmon  de  l'orbite.  J'ai  vu 
récemment  un  de  ces  cas  avec  gonflement  énorme  et  rougeur  des  paupières 
gauches,  avec  induration  douloureuse  du  ganglion  préauriculaire.  Des  com- 
presses humides  ont  amené  la  résolution  de  l'œdème  phlegmoneux  et  de  l'adé- 
nite en  quelques  jours.  Dans  un  autre  cas,  il  y  avait  une  véritable  exophtal- 
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mie  avec  fièvre  et  douleurs  vives.  L'enfant  avait  de  la  grippe,  une  rhinite  pu- 
rulente, probablement  de  la  sinusite  ethmoïdale.  Tout  s'est  calmé  après  l'ap- 
plication d'une  vessie  de  glace  pendant  quelques  jours. 

Traitement.  —  Rien  à  faire,  ne  pas  toucher  à  l'affection.  Garder  l'enfant  à 
la  chambre  si  l'on  veut,  restreindre  un  peu  son  alimentation,  le  purger  ;  c'est 
le  plus  qu'on  soit  autorisé  à  faire. 


3.  —  CONJONCTIVITES  A  PNEUMOCOQUES 

En  1894  (^nn.  d'Ocw/.),le  D^  Parinaud  a  signalé  la  conjonctivite  à  pneu- 
mocoques des  nouveau-nés.  Son  élève,  le  D^  A.  Nicollas,  a  repris  cette  étude 
dans  sa  thèse  (Paris,  28  nov.  1901). 

Étiologie.  —  Les  adultes  sont  rarement  atteints,  la  maladie  s'observant 
chez  les  nouveau-nés  et  les  écoliers.  La  contagiosité  est  certaine,  et  on  a 
observé  de  véritables  épidémies  de  conjonctivite  pneumococcique.  On  la  ren- 
contre principalement  en  automne  et  au  printemps.  A  l'examen  bactériolo- 
gique, on  trouve  le  pneumocoque,  tantôt  seul,  tantôt  associé  à  d'autres 
microbes. 

Symptômes.  —  La  réaction  inflammatoire  est  très  légère  et  locahsée  à  la 
conjonctive  palpébrale  et  aux  culs-de-sac.  Les  globes  oculaires  sont  indemnes. 
La  conjonctivite  est  bilatérale  ;  cependant  elle  peut  guérir  d'un  côté,  l'autre 
restant  malade  avec  tendance  à  la  chronicité. 

On  l'observe  dès  les  premiers  jours  de  la  naissance,  avec  coïncidence  habi- 
tuelle d'enchifrènement  et  de  coryza. 

On  note  d'abord  du  larmoiement  :  les  paupières  sont  un  peu  collées  le  ma- 
tin. L'aspect  larmoyant  et  sale  caractérise  la  maladie. 

Dans  la  seconde  enfance,  la  réaction  inflammatoire  est  plus  vive  et  la  pro- 
pagation par  contagion  plus  évidente.  Cependant,  au  bout  de  cinq  à  six  jours, 
les  phénomènes  disparaissent,  et  le  pronostic  est  des  plus  bénins.  D'après 
Gasparini,  il  pourrait  y  avoir,  dans  quelques  cas,  des  complications  ulcé- 
reuses de  la  cornée. 

Diagnostic.  —  La  limitation  aux  conjonctives  palpébrales,  le  larmoiement, 
la  rapidité  d'évolution,  la  coexistence  du  catarrhe  naso-pharyngien  sont  des 
caractères  cliniques  importants.  L'examen  bactériologique  vient  confirmer  le 
diagnostic  en  faisant  déceler  le  pneumocoque  et  en  écartant  toute  possibilité 
de  conjonctivite  à  bacilles  de  Lôffler,  à  bacilles  de  Weeks,  à  gonocoques. 

Traitement.  —  Chez  les  nouveau-nés,  Parinaud  se  borne  à  des  lavages  bori- 
ques et  à  des  onctions  avec  la  vaseline.  Plus  tard  on  pourra  se  servir  de  col- 
lyres au  sulfate  de  zinc  et  au  nitrate  d'argent  à  1  p.  100. 

Dans  les  épidémies  scolaires,  sans  demander  le  licenciement,  on  se  bornera 
à  l'exclusion  temporaire  des  enfants  atteints. 
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4.  —  CONJONCTIVITES  PSEUDO-MEMBRANEUSES 


Les  conjonctivites  à  fausses  membranes  sont  de  diverses  espèces,  qu'on  ne 
peut  toujours  distinguer  par  le  seul  examen  objectif.  ïl  y  a  une  conjonctivite 
diphtérique  et  des  conjonctivites  pseudo-diphtériques. 

V^  Conjonctivite  diphtérique.  —  Dans  la  forme  qu'on  a  appelée  inierstiiieUe, 
les  paupières  sont  gonflées,  dures,  impossibles  à  retourner  ;  sur  leurs  bords,  à 
leurs  angles,  on  voit  des  ulcérations  grisâtres  et  sanieuses.  La  conjonctive, 
boursouflée,  luisante,  presque  sèche,  ne  donne  pas  de  sang  par  la  scarification 
h  cette  période  d'iniiltration  fibrineuse. 

État  général  mauvais,  fièvre,  souvent  coexistence  d'autres  localisations 
diphtériques.  Après  cette  période  en  vient  une  seconde  de  mortification  et 
d'élimination  des  escarres.  Alors  la  sécrétion  devient  abondante  et  séro-puru- 
lente.  Dans  une  troisième  période,  se  forment  des  cicatrices  et  des  brides 
(symblépharon).  A  l'examen  bactériologique,  on  trouve  des  bacilles  de 
Lôffler.  La  cornée,  très  menacée,  est  presque  toujours  détruite  par  suite 
d'infiltrations  microbiennes  (Sourdille),  d'associations  staphylococciques  ou 
streptococciques.  Pour  H.  Coppez  (Bruxelles,  1897),  la  cornée  serait  atta- 
quée par  les  toxines  diphtériques.  Dans  le  traitement  de  cette  forme,  il  faut 
se  garder  des  cautérisations,  scarifications  et  autres  moyens  violents.  On  se 
contentera  de  lavages  très  chauds  (40-45®)  avec  la  solution  thébaïsée  de  Va- 
lude  (10  centigrammes  d'extrait  thébaïque  par  litre),  suivis  d'application  de 
pommade  iodoformée  à  1  p.  50.  En  même  temps  on  fera  une  injection  de 
sérum  de  Roux. 

Il  est  une  autre  conjonctivite  diphtérique  caractérisée  par  la  formation 
d'une  fausse  membrane  couenneuse  très  visible,  sans  gonflement  exagéré  des 
paupières.  L'écoulement  séro-purulent  est  notable,  la  fausse  membrane  peut 
être  décollée  avec  une  pince.  Le  diagnostic  repose  sur  la  constatation  du  ba- 
cille de  Loffler  et  la  coexistence  de  diphtérie  laryngée  ou  pharyngée.  Même 
traitement  que  plus  haut. 

20  Conjonctivite  diphtéroïde.  —  Les  pyogènes  ordinaires  peuvent  sur  la 
conjonctive,  comme  dans  la  gorge,  aboutir  à  la  formation  de  fausses  mem- 
branes. On  distingue  une  conjondive  pseudo-membraneuse  superficielle,  une 
profonde,  une  chronique  et  enfin  une  chimique  due  à  l'abus  des  topiques. 

3^  Conjonctivite  pseudo-membraneuse  superficielle.  —  C'est  une  ophtal- 
mie aiguë  ordinaire  qui  présente  des  fausses  membranes  localisées  ou  généra- 
lisées, mais  faiblement  adhérentes.  Le  catarrhe  est  plus  abondant  que  dans  la 
diphtérie,  la  muqueuse  est  peu  altérée.  On  a  trouvé  des  microbes  très  divers  : 
gonocoque,  pneumocoque,  bacille  de  Weeks,  streptocoque. 

40  Conjonctivite  pseudo-membraneuse  profonde.- — La  fausse  membrane  ici 
est  très  adhérente,  et  au-dessous  d'elle  la  muqueuse  saigne  facilement  ;  la 
cornée  est  très  souvent  envahie  :  la  guérison  est  suivie  de  brides  cicatricielles, 
de    symblépharon.   Peu    de   catarrhe.   On  a  trouvé   dans  cette  forme  le 
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gonocoque,  le  pneumocoque,  le  streptocoque.  Traitement  par  les  irrigations 
très  chaudes,  par  la  pommade  iodoformée,  comme  précédemment.  Pas  de 
caustiques,  pas  d'irritants. 

50  Conjonctivite  pseudo-membraneuse  chronique  (Valude).  —  Une  fausse 
membrane  épaisse,  grise,  se  moule  sur  la  muqueuse  sans  l'altérer.  Peu  d'écou- 
lement, cornée  peu  menacée.  On  a  trouvé  dans  cette  forme  le  staphylocoque. 

6°  Conjonctivite  pseudo-membraneuse  chimique.  —  Les  topiques  irritants 
(nitrate  d'argent,  sublime,  permanganate  de  potasse)  peuvent  déterminer 
des  conjonctivites  à  fausses  membranes.  On  voit  la  sécrétion  purulente  s'ar- 
rêter, la  muqueuse  se  couvre  d'une  fausse  membrane  grisâtre,  adhérente  ;  la 
cornée  se  trouble,  devient  opaque.  Le  pronostic,  quand  on  s'arrête  à  temps 
dans  la  voie  des  cautérisations,  n'est  pas  mauvais.  Mais  il  faut  cesser  imçié- 
diatement  toute  médication  irritante,  appliquer  de  la  vaseline  iodoformée,  du 
collyre  au  bleu  de  méthylène,  faire  des  irrigations  thébaïsées  très  chaudes 
(une  à  deux  par  jour),  en  évitant  de  toucher  la  cornée  avec  un  instrument 
(canule). 


5.  —  CONJONCTIVITE  GRANULEUSE  (Trachome) 


Le  trachome  ou  conjonctivite  granuleuse  est  une  maladie  contagieuse  qui 
se  voit  surtout  dans  les  pays  bas  et  humides,  à  l'embouchure  des  grands 
fleuves,  en  Egypte,  en  Russie,  en  Hollande,  dans  les  provinces  danubiennes. 
Elle  est  favorisée  par  la  misère,  la  malpropreté^  l'encombrement,  l'air  con- 
finé. S'il  y  a  un  microbe  pathogène,  il  n'est  pas  encore  bien  déterminé.  On 
distingue  deux  formes  :  la  papillaire,  la  granuleuse. 

I^Forme  papillaire. — Ellese  rencontre  chez  les  enfants  très  jeunes,  succé- 
dant à  une  conjonctivite  ou  survenant  d'emblée.  La  muqueuse  palpébrale  est 
épaissie,  la  conjonctive  villeuse,  rouge  sombre,  framboisée  ;  c'est  une  hyper- 
trophie végétante  avec  catarrhe  plus  ou  moins  marqué.  Cornée  et  conjonc- 
tive bulbaire  échappent  ordinairement  à  l'inflammation. 

2^  Forme  granuleuse.  —  Elle  ne  se  voit  que  dans  la  seconde  enfance  et  se 
caractérise  par  des  granulations  grises,  translucides,  siégeant  au  fond  des  culs- 
de-sac  et  rappelant  le  frai  de  grenouille.  Larmoiement,  photophobie,  agglu- 
tination matinale  des  paupières  ;  de  temps  à  autre,  poussées  catarrhales 
avec  sécrétion  purulente.  Souvent  la  cornée  est  envahie  :  lacis  vasculaire 
(pannus),  ulcérations.  Après  les  granulations,  il  se  forme  un  tissu  cicatriciel  ; 
la  conjonctive  apparaît  blanchâtre  et  adhérente  au  tarse,  avec  entropion, 
brides  cicatricielles.  Valude  conseille  de  traiter  les  poussées  aiguës  par  des 
lavages  thébaïsés  (eau  stérihsée,  1  htre;  extrait  thébaïque,  10  centigrammes) 
et  des  cautérisations  au  nitrate  d'argent  (2  à  3  p.  100).  L'état  chronique,  les 
granulations  seront  touchés  avec  le  crayon  de  sulfate  de  cuivre  ou  le  cristal 
d'alun.  S'il  y  a  des  comphcations  cornéennes,  on  instille  quelques  gouttes 
de  collyre  à  l'atropine  (1  p.  300), [et  on  apphque  une  pommade  au  précipité 
jaune  (1  p.  100).  Quand  les  granulations  se  présentent  volumineuses,  végé- 
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tantes  au  fond  des  culs-de-sac,  on  peut  les  exciser  ou  les  brosser  après  scari- 
fication. Après  ces  interventions,  on  lavera  avec  une  solution  de  sublimé  à 
1  p.  2.000,  et  on  fera  dans  la  suite  des  cautérisations  au  sulfate  de  cuivre. 

Tuberculose  de  la  conjonctive.  — Un  grain  de  poussière  bacillifère  peut 
germer  au  fond  d'un  cul-de-sac, ou  bien  le  pus  d'un  foyer  tuberculeux  voisin, 
d'un  crachat,  peut  être  porté  par  les  doigts  ou  autrement  sur  la  conjonctive. 
En  retournant  la  paupière,  on  aperçoit  une  ulcération  irrégulière,  déchique- 
tée, parfois  bourgeonnante.  Cette  ulcération  progresse,  les  ganglions  pré- 
auriculaires  se  prennent.  Les  bacilles  ont  germé  sur  le  globe  oculaire  ;  il  se 
forme  un  nodule  tuberculeux  dur,  moins  porté  à  l'ulcération  que  dans  le  cas 
précédent  ;  la  paroi  scléroticale,  la  choroïde  sont  envahies  peu  à  peu.  Tl  fau- 
dra détruire  le  foyer  tuberculeux  par  l'excision,  par  la  cautérisation  ;  on  en 
viendra  assez  aisément  à  bout.  Malheureusement  l'enfant  a  d'autres  lésions 
bacillaires  qui  échappent  à  l'intervention  directe,  et  le  traitement  de  la  tu- 
berculose oculaire  n'a  qu'un  effet  local  insuffisant.  Quant  aux  tubercules  de 
l'iris,  de  la  choroïde,  par  infection  hématogène,  ils  échappent  à  toute  in- 
tervention, et  leur  constatation  ne  peut  avoir  qu'une  valeur  séméiologique. 

Chez  un  petit  garçon  de  mon  service  qu'a  bien  voulu  soigner  Rochon-Du- 
vigneaud,  la  conjonctivite  tuberculeuse,  limitée  à  gauche,  s'accompagnait 
d'une  grosse  adénite  préauriculaire.  Après  guérison  par  les  grattages  et  cau- 
térisations, l'enfant  a  contracté  une  coqueluche  qui  l'a  emporté. 


6.  —  DACRYOCYSTITE 


1^  Dacryocystite  des  nouveau-nés.  —  Vers  la  seconde  semaine  de  la  vie,  on 
note  un  catarrhe  purulent  qui  fait  penser  à  une  simple  conjonctivite.  Mais  le 
traitement  échoue.  On  presse  sur  le  sac  lacrymal,  et  on  en  fait  sourdre  du  pus 
par  les  points  lacrymaux.  Il  y  a  donc  catarrhe  du  sac  lacrymal,  sans  gonfle- 
ment très  apparent,  surtout  avec  un  nez  aussi  peu  détaché  que  le  nez  des  nour- 
rissons. Dans  le  pus,  on  a  trouvé  le  plus  souvent  du  pneumocoque.  Chez  un 
enfant  venu  au  monde  avec  une  tumeur  lacrymale  (3  ou  4  ce.  de  pus),  Valude 
a  trouvé  un  microbe  tétragène.  Chez  un  autre  enfant  qui  avait  une  double 
dacryocystite  il  a  accusé  la  syphilis  héréditaire.  La  dacryocystite  des  nou- 
veau-nés n'est  pas  grave,  elle  guérit  rapidement  avec  perméabilité  des  voies 
lacrymales.  Après  avoir  essayé  l'évacuation  mécanique  du  sac  lacrymal  et  les 
instillations  de  sulfate  de  zinc,  à  1  p.  100,  on  fera  l'incision  du  point  lacrymaj 
et  le  cathétérisme.  Si  la  guérison  se  fait  attendre,  on  ajoutera  un  lavage  avec 
la  seringue  d'Anel. 

20  Dacryocystite  de  la  seconde  enfance.  — L'affection  est  le  plus  souvent 
dépendante  de  la  scrofule,  d'une  carie  osseuse.  Pas  de  symptômes  aigus, 
pas  de  conjonctivite  préalable.  On  voit  à  la  racine  du  nez  une  tumeur  plus  ou 
moins  volumineuse  ;  en  pressant  sur  elle,  on  fait  sourdre  du  pus  ou  une  ma- 
tière gommeuse  par  les  points  lacrymaux.  La  peau  peut  s'enflammer,  se  per- 
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forer  ;  il  en  résulte  une  fistule  lacrymale  intarissable  qui  donne  longtemps  du 
pus  et  plus  tard  des  larmes.  La  maladie  est  plus  grave  que  chez  les  nouveau- 
nés.  Il  faudra  débrider  et  sonder  les  canalicules  lacrymaux,  laver  la  cavité, 
curetter,  extirper,  cautériser.  Le  traitement  est  difficile.  On  ajoutera  :  huile 
de  foie  de  morue,  préparations  iodées  ou  arsenicales,  bonne  hygiène. 

De  la  dacryocystite  se  rapproche  le  phlegmon  de  Vorhiie  succédant  à  une 
rhino-pharyngite  ou  sinusite  grippale  ;  la  propagation  se  fait  par  les  voies 
lacrymo-nasales  ;  il  s'agit  surtout  de  streptococcie,  comme  dans  le  cas  de 
Mlle  Gondat  [Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  sept.  1918)  :  garçon  de  2  ans,  phlegmon 
orbitaire  gauche  ouvert  spontanément  à  l'angle  interne.  L'affection  se  tra- 
duit par  de  ] 'exophtalmie,  de  la  fièvre,  des  douleurs.  La  vessie  de  glace  loco 
dolenti  facilitera  la  résolution  de  la  phlegmasie. 


7.  —  CORPS  ÉTRANGERS  DE  L'ŒIL 


Variés  sont  les  corps  étrangers  de  la  conjonctive  :  grains  de  poussière, 
petits  insectes,  fragments  d'épi,  de  métal.  Des  corps  relativement  volumi- 
neux peuvent  se  loger  dans  les  culs-de-sac,  se  dissimulant  derrière  les  fongo- 
sités  inflammatoires  de  la  muqueuse.  On  soigne  les  enfants  pour  une  con- 
jonctivite jusqu'au  moment  où  on  pense  au  corps  étranger.  Il  faut  retourner 
les  paupières,  ce  qui  n'est  pas  commode  à  cause  du  blépharospasme  et  de 
l'indocilité  des  enfants.  Après  l'extraction,  on  fait  des  lavages  antiseptiques 
et  on  applique  des  compresses  froides. 

Les  corps  étrangers  de  la  cornée,  qui  se  logent  dans  ses  parois  ou  la  per- 
forent, soit  qu'ils  séjournent  dans  le  globe  oculaire,  soit  qu'ils  ne  fassent  que 
le  traverser,  peuvent  avoir  des  conséquences  très  graves.  Outre  l'infection, 
on  a  à  redouter  l'enclavement  de  l'iris.  Si  la  plaie  s'infecte,  la  cornée  se 
trouble  ainsi  que  la  chambre  antérieure  ;  il  survient  de  l'hypopyon,  parfois 
un  ulcère  purulent.  Il  faudra  désinfecter  le  foyer  avec  le  plus  grand  soin. 
Quand  il  y  a  phlegmon  de  l'œil,  il  faut  ouvrir  le  globe,  quelquefois  même  pra- 
tiquer l'énucléation.  Si  un  fm  corps  étranger  s'est  incrusté  dans  l'épaisseur 
de  la  cornée,  on  le  retirera  avec  la  pointe  d'une  aiguille  préalablement  flambée. 


8.  —  CATARACTES 


Le  cristallin  perd  sa  transparence,  présente  des'opacités  d'un  gris  blan- 
châtre à  la  surface,  ou  un  noyau  central  obscur.  En  dilatant  la  pupille  avec 
l'atropine,  on  se  rend  compte  de  la  forme  et  du  degré  de  la  cataracte.  Il  y  a 
constamment  des  troubles  visuels  :  dans  es  cataractes  centrales  ou  zonu- 
laires,  la  vue  est  diminuée,  mais  l'enfant  voit  mieux  dans  l'obscurité  qui  lui 
dilate  la  pupille.  On  distingue  plusieurs  variétés  de  cataractes. 

1^  Cataractes  congénitales.  —  La  caiarade  zonulaire^  la  plus  commune,  se 
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présente  comme  une  opacité  grise,  translucide,  ronde,  séparée  nettement  des 
parties  périphériques  ;  la  coloration  gris  perle  est  plus  accusée  à  la  périphérie 
qu'au  centre  ;  les  portions  équatoriales  du  cristallin  sont  transparentes.  On 
n'interviendra  pas  si  la  cataracte  est  petite  et  centrale  ;  si  le  noyau  est  plus 
volumineux,  tout  en  permettant  la  vision  avec  l'atropine,  on  fera  V irideclomie 
optique  (en  bas  et  en  dedans)  ;  si  le  noyau  est  très  volumineux,  on  fera  l'ex- 
traction. 

Les  calaracles  polaires  antérieure  ou  postérieure  sont  très  rares  ;  on  les 
traite  par  l'iridectomie  optique. 

La  cataracte  molle  congénitale  s'observe  de  très  bonne  heure  et  se  recon- 
naît à  l'aspect  blanc  laiteux  du  cristallin  ;  elle  devra  être  opérée. 

20  Cataractes  acquises.  —  Il  peut  se  former  une  cataracte  molle  simple  sous 
l'influence  de  l'albuminurie,  du  diabète  :  à  la  longue,  elle  peut  devenir  cal- 
caire. La  cataracte  molle  s'opère  par  simple  ponction,  elle  guérit  bien.  La 
cataracte  iraumatique  succède  à  une  plaie  de  la  cornée  (pointe  de  plume,  cou- 
teau, ciseaux),  ayant  pénétré  jusqu'au  cristalHn.  L'opacification  du  cristal- 
lin se  fait  rapidement.  La  cataracte  est  molle.  On  attendra  l'apaisement  des 
phénomènes  inflammatoires  et  infectieux.  Parfois  la  guérison  spontanée 
s'obtient.  L'opération  ne  présente  pas  de  difficultés.  Les  cataractes  patholo- 
giques (suite  d'iridocyclite),s'observant  dans  les  désorganisations  avancées  de 
l'œil,  doivent  être  abandonnées  à  elles-mêmes. 


9.  —  GLAUCOME    (hydrophtalmie,    buphtalmie) 


Le  glaucome  est  constitué  par  une  augmentation  de  volume  du  globe  de 
l'œil  {œil-de-bœuf,  buphtalmie).  Il  y  a  hypertension  intra-oculaire,  gonfle- 
ment de  la  sclérotique,  soit  spontanément,  soit  à  la  suite  de  destruction  cor- 
néenne  et  d'enclavement  irien.  Dans  la  forme  primitive,  il  y  a  des  symp- 
tômes d'irritation  ciliaire,  de  cyclite;  l'humeur  aqueuse  se  trouble,  la  chambre 
antérieure  est  plus  profonde,  la  tension  de  l'œil  augmente  ;  la  sclérotique 
forme  des  bosselures  en  collier  autour  de  la  cornée  (staphylome  intercalaire), 
ou  bien  tout  le  segment  antérieur  est  bombé  en  masse,  l'œil  tout  entier  est 
énorme,  l'iris  dilaté  ;  la  vision  s'amoindrit  par  suite  des  lésions  profondes  et 
de  la  convexité  de  l'œil.  Le  corps  vitré  devient  trouble,  la  choroïde  est  lésée, 
la  vue  très  compromise. 

Wilfrid  Allport  {Brit.  Med.  Journal,  5  mars  1910)  a  vu  une  fillette  de  six 
ans  présentant  un  glaucome  double  ou  buphtalmie  :  globes  oculaires  énormes, 
photophobie  ;  collyre  à  la  pilocarpine  inefficace  ;  sclérotomie  successive  des 
deux  yeux,  guérison. 

Le  traitement  du  glaucome  consécutif  à  l'enclavement  irien  consistera  à 
instiller,  dès  le  début,  un  collyre  à  l'éserine  à  1  p.  100,  à  donner  du  phosphate 
de  chaux  à  l'intérieur,  à  faire  au  besoin  l'iridectomie.  Dans  le  glaucome  pri- 
mitif de  la  seconde  enfance,  on  fera  la  sclérotomie,  la  ponction  fine  de  la  sclé- 
rotique, pour  diminuer  la  tension  intra-oculaire.  Si  l'on  se  trouvait  en  pré- 
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sence  d'enfants  arthritiques,  rhumatisants,  on  insisterait  sur  le  traitement  gé- 
néral parle  bicarbonate  de  soude,  le  sahcylate  de  soude,  le  benzoate  dlithine 


10.  —  CANCER  DE  L'ŒIL 


Le  cancer  de  l'œil  est  rare  ;  il  s'observe  dans  les  premiers  mois,  dans  la 
première  année  de  la  vie.  C'est  presque  toujours,  comme  dans  les  autres  tu- 
meurs de  l'enfance,  le  sarcome  qu'on  rencontre.  Quand  l'œil  est  pris  d'em- 
blée, c'est  le  gliome  de  la  rétine  qu'on  observe  d'ordinaire.  La  pupille  prend 
un  reflet  blanchâtre  et  semble  illuminée  comme  celle  d'un  chat  la  nuit.  La 
vue  est  abolie.  A  l'éclairage  oblique,  on  aperçoit  une  masse  cotonneuse,  bos- 
selée, vasculaire.  Puis  la  tumeur  fait  des  progrès,  envahit  le  globe  tout  entier, 
le  déborde  pour  atteindre  la  cavité  et  les  parois  de  l'orbite.  Elle  peut  attaquer 
le  nerf  optique  et  pénétrer  dans  le  cerveau  ou  faire  saillie  en  avant  parles  pau- 
pières. L'œil  opposé  peut  être  atteint  par  le  chiasma  des  nerfs  optiques. 

Des  cas  de  gliome  de  la  rétine  ont  été  rapportés  (Boy.  Soc.  of  Med.,  fé- 
vrier 1917)  par  Frank  E.  Taylor  et  Norman  B.-B.  Fleming  (gliome  bilatéral 
de  la  rétine  avec  métastoses  multiples  chez  une  fille  de  3  ans)  et  par  Arnold 
Lawson  (gliome  récidivant  de  la  rétine  chez  un  garçon  de  3  ans  1  /2) 

D'après  des  observations  récentes  de  de  Spéville  et  surtout  Rochon-Duvi- 
gneaud  [La  Clinique  Ophtalmologique,  25  mars  1906),  le  gliome  de  la  rétine, 
opéré  à  temps,  peut  guérir  sans  récidive.  Il  faut,  aussitôt  que  possible,  prati- 
quer l'énucléation.  Si  le  nerf  optique  paraît  atteint  de  gliome  ou  simplement 
atrophié,  il  faut  vider  complètement  la  cavité  orbitaire.  Sur  8  enfants  opérés 
par  Rochon-Duvigneaud,  5  ont  guéri. 

Outre  le  cancer  de  l'œil,  on  peut  observer  le  sarcome  de  l'orbite,  qui,  débu- 
tant en  dehors  du  globe  oculaire,  ne  tarde  pas  à  comprimer  celui-ci,  à  le 
dévier,  à  le  faire  saillir  au  dehors,  en  même  temps  qu'il  envahit  avec  une  rapi- 
dité effrayante  les  sinus  voisins. 

Chez  un  garçon  de  deux  ans  et  demi  observé  par  le  D^"  Ed.  Davis  [The  Post- 
Graduale,  déc.  1899),  un  sarcome  à  petites  cellules  rondes,  ayant  débuté  à 
gauche,  à  la  paroi  inférieure,  détermine  d'abord  l'exophtalmie  de  ce  côté  ;  on 
extirpe  la  tumeur,  elle  se  reproduit  avec  une  incroyable  rapidité  ;  on  énuclée 
l'œil  et  on  vide  l'orbite,  on  curette  les  sinus  envahis  ;  nouvelle  récidive,  inva- 
sion de  l'œil  droit,  écoulement  de  pus,phlyctènes  gangreneuses, mort  un  mois 
après  la  première  intervention.  Ce  cas,  comme  tous  ceux  qui  ont  été  publiés, 
montre  l'extrême  malignité  des  sarcomes  de  l'œil  ou  de  l'orbite  chez  les  jeunes 
enfants. 

Malgré  les  dangers  imminents  de  récidive,  on  ne  saurait  assister  impassible 
aux  progrès  efïrayants  d'un  semblable  néoplasme.  On  est  donc  autorisé,  aus- 
sitôt que  le  diagnostic  est  fait,  à  extirper  largement  la  tumeur,  à  énucléer 
l'œil  atteint,  à  vider  l'orbite.  Mais  il  faut  faire  le  diagnostic  et  penser  à  la 
tuberculose  de  l'iris,  qui,  dans  la  forme  fongueuse,  perforante,  peut  simuler  le 
cancer  de  l'œil. 
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11.    —  CHLOROME 


Le  chlorome,  cancer  vert,  myxosarcomc  pigmenté,  chloro-myxosarcome,  est 
une  tumeur  maligne  du  jeune  âge,  qui  prend  naissance  le  plus  souvent  dans 
l'orbite  et,  à  ce  titre,  mérite  d'être  rapprochée  du  cancer  de  l'œil.  Cette  tu- 
meur a  pour  particularité  d'être  colorée  en  vert.  Elle  a  été  décrite  il  y  a  long- 
temps déjà  par  Alan  Burns  (1823),  Balfour  (1835),  Mackenzie  (1855),  plus 
tard  par  Hôring,  Chiari,  Recklinghausen.  Deux  cas  intéressants  chez  des 
garçons  de  huit  ans  et  quinze  ans  ont  été  rapportés  par  Rosenblath  et  Risel 
[Deiii.  Arch.  f.  klin.  Med.,  déc.  1901),  et  trois  cas  chez  des  garçons  de  cinq 
ans  par  Melville  Dunlop  [Bril.  Med.  Journ.,  3  mai  1902),  Sutherland  {ScoL 
med.  and  surg.  Journ.,  avril  1902),  et  chez  une  fille  de  onze  ans  par  Harrisson 
Butler  [Brii.  Med.  Journ.,  20  avril  1907).  Heinrich  Lehndorf  [Jahh.  f.Kind., 
l^r  juillet  1910)  cite  deux  garçons  de  quatre  ans  et  demi  et  six  ans  avec  colo- 
ration verte  des  parties  atteintes,  hypertrophie  de  tous  les  organes  lym- 
phoïdes,  leucémie  lymphatique  et  myélocythémie  ;  il  parle  de  chloroleucémie. 
A  signaler  2  cas  de  Everett  W.  Gould  et  L.-Th.  Le  Wald  [Si.  Luke's  Hosp. 
Bep.,  1917)  chez  une  fille  de  3  ans  1  /2  et  un  garçon  de  5  ans  ;  un  cas  de  A.  Ga- 
talina  [Arch.  Espanoles  de  Ped.,  mai  1918)  chez  un  enfant  de  5  ans  (1). 

Étiologie.  —  Sur  40  cas  connus,  27  ont  été  vus  chez  des  enfants  de  moins 
de  quinze  ans,  7  entre  quinze  et  vingt  ans,  les  autres  au-dessus  de  cet  âge.  Le 
sexe  masculin  est  atteint  avec  une  prédilection  marquée  (27  garçons  pour 
12  filles,  1  cas  sans  indication  de  sexe).  L'hérédité  n'est  pas  notée,  et  il  est 
rare    qu'une   cause   occasionnelle    (chute,    refroidissement)    soit  invoquée. 

Ânatomie  pathologique.  —  La  tumeur  ordinairement  ferme  et  dure,  est 
parfois  de  consistance  molle.  Son  siège  habituel  est  la  tête  ;  elle  prend  nais- 
sance sur  le  périoste  des  os  crâniens,  de  l'orbite.  Chez  un  malade  de  Chiari, 
elle  s'était  développée  dans  l'antre  d'Highmore.  De  son  point  initial,  elle  peut 
envahir  les  cavités  de  la  face,  gagner  les  fosses  temporales,  la  cavité  naso- 
pharyngienne,  la  bouche.  Enfin  elle  peut  créer  au  loin  des  foyers  (sternum, 
poumons,  ganglions,  vertèbres),  et  le  terme  de  sarcome  périoste  métastatique 
employé  par  Huber  (1878)  est  parfaitement  justifié.  A  la  coupe  et  souvent  à 
la  surface,  la  tumeur  présente  une  coloration  franchement  verte,  ou  jaune 
verdâtre,  ou  gris  verdâtre. 

Les  ganglions  du  cou  ne  sont  pas  toujours  pris  ;  mais  ceux  du  médiastin  et 
du  mésentère  sont  gros,  hypertrophiés,  et  plusieurs,  à  la  coupe,  montrent  la 
couleur  verte  caractéristique.  Cette  couleur  verte  se  voit  encore  dans  la 
moelle  des  os  longs,  dans  le  diploé.  Si  le  foie  est  respecté,  la  rate  est  presque 
toujours  augmentée  de  volume.  La  couleur  verte  est  due  à  un  pigment  héma- 
tique,  à  un  pigment  gras  ou  à  une  sécrétion  microbienne. 

L'examen  histologique  montre  la  structure  du  sarcome  fascicule  avec  cel- 
lules rondes  dans  la  trame  conjonctive  et  parfois  cellules  fusiformes.  On 

(1)  J.  CoMBY,  Revue  générale  sur  le  Chlorome   ou  cancer  vert  {Arch.  di  Méd.  dic 
Sn/.,août  1918). 
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trouve  aussi  des  myélocytes  plus  ou  moins  altérés,  des  hématies.  On  peut 
distinguer  deux  formes,  une  à  lymphocytes  et  l'autre  à  myélocytes. 

A  une  période  avancée  de  la  maladie,  le  sang  est  profondément  altéré  et 
présente  les  caractères  du'sang  leucémique  :  excès  de  leucocytes,  diminution 
très  notable  des  hématies.  C'est  pourquoi  plusieurs  auteurs  (Recklinghausen, 
Hôring,  Chiari)  insistent  sur  les  relations  avec  la  leucémie  et  font  du 
chlorome  un  lymphosarcome. 

Symptômes.  —  Au  début,  on  note  des  symptômes  généraux  assez  accusés, 
qui  vont  rapidement  en  s'aggravant  :  pâleur,  amaigrissement,  perte  des 
forces,  apathie,  tristesse,  palpitations.  Puis  la  tumeur  devient  apparente  ; 
l'œil  droit  ou  l'œil  gauche,  bientôt  les  deux,  deviennent  saillants  (exophtal- 
mie), au  point  que  les  paupières  ne  peuvent  se  rejoindre.  En  même  temps 
douleurs  de  tête,  douleurs  orbitaires,  vertiges.  L'examen  de  l'orbite  fait  sen- 
tir, entre  le  globe  et  le  rebord  orbitaire,  une  masse  dure  qui  augmente  rapide- 
ment et  remplit  toute  la  cavité  orbitaire.  Les  épistaxis  sont  fréquentes,  des 
pétéchies  se  montrent  sur  différents  points  du  corps.  Le  nerf  optique  est  sou- 
vent pris  et  comprimé  (névrite  optique).  Il  peut  y  avoir  de  la  paralysie  fa- 
ciale. Dans  un  cas  de  Waldstein,  l'urine  était  colorée  en  vert. 

L'examen  du  sang  montre  une  hypoglobuhe  descendant  à  2.000.000,  à 
L800.000,  à  1.000.000  et  800.000  hématies  par  millimètre  cube  ;  en  même 
temps,  on  trouve  50.000,  100.000, 150.000  globules  blancs. 

La  marche  de  l'afïection  est  des  plus  rapides  ;  en  quelques  mois  la  ca- 
chexie fait  des  progrès  effrayants  et  l'enfant  succombe  après  une  hémorragie 
ou  dans  le  marasme.  Il  y  a  parfois  des  attaques  apoplectiformes.  Le  pronostic 
est  absolument  fatal,  quelle  que  soit  l'intervention  adoptée. 

Chez  un  petit  garçon,  que  j'ai  vu  avec  le  D'*  Spindler,  la  marche  a  été  extrê- 
mement rapide  (moins  de  3  mois)  ;  l'enfant  a  conservé  son  appétit  jusqu'à  la 
fm  :  exophtalmie  excessive,  tête  augmentée  de  volume,  amaigrissement  pro- 
fond ;  à  la  fm  seulement  poussée  purpurique  (oct.  1907)  ;  foie,  rate,  ganglions 
augmentés  de  volume. 

Diagnostic. — On  pense  à  Vanévrysme,en  voyant  cette  exophtalmie  que  rien 
n'explique.  Mais  il  n'y  a  aucun  battement,  aucune  pulsation.  La  maladie  de 
Basedow  n'a  jamais  une  marche  aussi  rapide  et  n'entraîne  pas  la  cachexie  à 
ce  degré.  L'examen  direct  montre  d'ailleurs  la  présence  d'une  tumeur  orbi- 
taire évidente.  Enfin,  en  cas  de  doute,  l'examen  du  sang  permettrait  de  faire 
le  diagnostic.  On  pourrait  encore  penser  au  scorbut  infantile,  qui  parfois  pro- 
duit une  exophtalmie  considérable  :  cas  de  Howard  Marsh,  où  l'on  avait 
cru  à  un  sarcome  de  l'œil  {Brit,  Med.  Joiirn.,  1^^  déc.  1894).  En  pareil  cas,  le 
traitement  antiscorbutique  lèverait  bien  vite  les  doutes. 

La  tumeur  maligne  est  certaine,  et  le  sarcome  est  aisément  reconnu  ;  on 
reconnaîtra  le  chloroma  à  la  couleur  verte,  qui  est  absolument  caractéris- 
tique et  ne  se  retrouve  dans  aucun  autre  néoplasme. 

Traitement.  —  L'énucléation  de  l'œil  paraît  s'imposer  dans  quelques  cas, 
mais  elle  n'est  suivie  d'aucune  amélioration.  On  se  bornera  au  traitement  mé- 
dical: hqueur  de  Fovvler,  cacodyle,  arrhénal.  Dans  le  cas  qui  m'est  person- 
nel, j'ai  prescrit  sans  succès  les  frictions  mercurielles  etl'iodure  de  potassium. 
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La  localisation  sur  l'iris  est  la  plus  commune  dans  la  tuberculose  oculaire, 
et  son  étude  offre  un  vif  intérêt  au  point  de  vue  clinique. 

Étiologîe.  —  C'est  une  maladie  de  l'enfance,  de  la  seconde  enfance  princi- 
palement, mais  aussi  de  la  première  :  enfants  de  deux  ans  (Berthod),  d'un  an 
(Péris). 

L'infection  primitive  par  la  conjonctive  est  rare,  et  on  doit  admettre  que, 
généralement,  la  tuberculose  irienne  est  secondaire  à  la  tuberculose  des  gan- 
glions du  médiastin  ou  du  poumon.  C'est  une  tuberculose  hématogène  comme 
les  autres  tuberculoses  chirurgicales.  Van  Duyse  voit  un  enfant  de  onze  ans 
présenter  de  l'irido-cyclite  tuberculeuse  qu'on  pouvait  croire  primitive  :  puis 
il  succombe  avec  des  symptômes  de  méningite  basilaire  :  à  l'autopsie,  on 
trouve  des  ganglions  bronchiques  caséeux  et  crétacés  ;  c'est  de  ce  foyer  ini- 
tial qu'étaient  parties  et  la  bacillose  oculaire  et  la  bacillose  méningée.  Chez 
une  fille  de  douze  ans  (Péchin,  Gaz.  Heb.,  18  janv.  1900),  les  tubercules  iriens 
sont  survenus  à  la  suite  de  tuberculose  osseuse  ancienne  du  tibia  gauche  et  de 
spina  venîosa  de  l'index  droit  ;  chez  une  seconde  fille,  c'est  la  coxalgie  ;  chez 
une  troisième,  c'est  la  tuberculose  de  la  main  qui  a  précédé  la  tuberculose 
irienne. 

Symptômes.  —  H  y  a  plusieurs  formes.  Tantôt  c'est  un  tubercule  solitaire 
[granulome  de  von  Graefe),  unilatéral,  accompagné  ou  non  de  fines  granula- 
tions miliaires  et  simulant  un  néoplasme,  sans  vive  réaction,  sans  iritis,  pou- 
vant évoluer  vers  la  guérison.  Tantôt  on  aperçoit  sur  l'iris  de  petites  nodo- 
sités grises,  qui,  après  un  certain  temps,  disparaissent  pour  être  remplacées 
par  d'autres,  qui  guérissent  parfois,  qui  aboutissent  d'autres  fois  à  la  caséifi- 
cation,  à  la  destruction  du  segment  antérieur  de  l'œil  ;  ces  tubercules  siègent 
près  du  bord  adhérent  de  l'iris  (van  Duyse)  :  ils  peuvent  occuper  le  corps  ci- 
liaire  à  l'exclusion  de  l'iris.  Tantôt  il  n'y  a  pas  de  tubercules,  mais  seulement 
les  symptômes  de  l'iritis  séreuse  ou  de  l'iritis  plastique. 

Il  y  a  une  forme  atténuée,  susceptible  de  guérison  spontanée,  et  une  forme 
grave,  suppurative  et  destructive  ;  les  tubercules  grossissent,  remphssent  la 
chambre  antérieure,  émergent  au  dehors  (fongus),  distendent  la  sclérotique 
(staphylome  intercalaire).  Quelquefois,  mais  rarement,  c'est  le  tableau  du 
glaucome  aigu. 

Pronostic.  —  Quoique  la  guérison  spontanée  soit  possible  (enfant  de  cinq 
ans  —  de  Wecker),  le  danger  est  grand  pour  l'œil  dont  la  fonction  et  l'exis- 
tence sont  compromises,  et  pour  l'état  général  menacé  par  la  tuberculose. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  difficile.  On  peut  songer  à  l'hérédo-syphi- 
hs,  au  sarcome,  à  l'iritis  rhumatismale,  à  la  panophtalmie  ;  toutes  ces  erreurs 
ont  été  commises  et  rectifiées  par  l'énucléation.  On  ne  pense  pas  assez  à  la 
tuberculose  irienne,  on  ne  la  croit  pas  aussi  fréquente  dans  l'enfance  qu'elle 
l'est  en  réalité. 
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En  cas  d'insuffisance  de  l'examen  objectif,  je  n'hésiterais  pas,  pour  ma 
part,  à  injecter  1,  2  ou  3  dixièmes  de  milligramme  de  tuberculine  de  Koch 
suivant  l'âge  pour  assurer  le  diagnostic.  Mais  il  est  préférable  de  faire  la 
cuti-rédaction  à  la  tuberculine. 

Traitement.  —  Si  la  syphilis  est  soupçonnée,  on  ne  manquera  pas  d'es- 
sayer le  traitement  mixte  (frictions  mercurielles,  iodure  de  potassium).  On 
s'abstiendra  d'énucléer  l'œil,  à  moins  de  glaucome  aigu,  de  fongus  perforant, 
de  désordres  graves.  U iridedomie  suffît  dans  beaucoup  de  cas  ;  de  Wecker  a 
opéré  ainsi  un  enfant  de  cinq  ans,  et  il  a  pu  constater,  sept  ans  après,  qu'il 
était  bien  portant  et  doué  d'une  vue  parfaite.  L'iridectomie  réussit  surtout 
dans  les  cas  de  tubercule  solitaire.  S'il  y  a  tuberculose  disséminée,  Péchin 
conseille  de  s'abstenir, le  traumatisme  opératoire  risquant  d'activer lamarche 
de  la  maladie. 

En  somme,  il  faut  être  très  conservateur  dans  la  tuberculose  irienne  et  faire 
le  traitement  médical  :  cure  d'air  et  de  repos,  bonne  alimentation,  huile  de 
foie  de  morue. 


13. —  TROUBLES   DE   LA   REFRACTION 


L'œil  normal  est  emmpirope,  les  rayons  lumineux  parallèles  venant  se  réu- 
nir en  un  même  point  sur  la  rétine.  Les  anomalies  sont  au  nombre  de  trois 
principales  :  V hypermétropie,  la  myopie,  V astigmatisme. 

1^  Hypermétropie.  —  La  réfraction  est  inférieure  a  la  normale  ;  les  rayons 
lumineux  ne  peuvent  se  réunir  sur  la  rétine,  il  faut  que  l'accommodation 
entre  en  jeu  pour  corriger  l'anomalie  et  donner  à  l'enfant  une  vision  nette. 
Cette  accommodation  est  très  forte  chez  les  enfants,  et  leur  maladie  peut  res- 
ter latente  jusqu'au  moment  des  études  et  du  surmenage  scolaire  qui  en- 
traînent Vasthénopie  accommodative.  Quelquefois  l'hypermétropie  détermine 
un  strabisme  convergent,  intermittent,  causé  par  le  travail  excessif  de  l'ac- 
commodation. L'œil  hypermétrope  est  petit,  très  mobile,  enfoncé  dans  l'or- 
bite. Avec  la  skiascopie  de  Cuignet,  on  reconnaîtra  l'hypermétropie  :  l'ombre 
pupillaire  marche  dans  le  même  sens  que  les  mouvements  du  miroir.  Le  trai- 
tement consiste  à  faire  porter  des  verres  convexes,  sans  vouloir  corriger  tota- 
lement l'hypermétropie,  et  en  laissant  un  peu  de  marge  à  l'accommodation  ; 
les  verres  doivent  être  portés  constamment. 

2®  Myopie.  —  La  réfraction  est  supérieure  à  la  normale,  les  rayons  lumi- 
neux se  croisent  au-devant  de  la  rétine.  Il  faut,  pour  avoir  une  image  nette, 
que  l'objet  soit  très  rapproché  de  l'œil  ;  la  vision  est  courte.  Ici  l'accommoda- 
tion ne  peut  corriger  l'anomalie.  Cependant  c'est  encore  au  moment  des 
études  qu'on  la  reconnaît.  La  myopie  est  congénitale  ou  acquise  ;  quelle  que 
soit  son  origine,  elle  peut  augmenter  (myopie  progressive).  Cette  aggrava- 
tion résulte  ordinairement  des  efforts  répétés  d'accommodation,  des  abus  de 
lecture.  Dans  cette  forme,  on  doit  craindre  le  siaphylome  postérieur^  les 
plaques  d'atrophie  choroïdienne,  les  flocons  dans  le  corps  vitré  (mouches 
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volantes),  le  décollement  de  la  rétine.  Dans  la  myopie,  l'ombre  pupillaire 
marche  en  sens  inverse  des  mouvements  du  miroir.  L'œil  myope  est  gros, 
saillant,  moins  mobile  que  l'œil  hypermétrope.  Le  traitement  consiste  à  faire 
porter  des  verres  concaves.  Comme  prophylaxie,  il  faut  surveiller  l'hygiène 
visuelle  des  écoliers  :  25  à  33  centimètres  de  distance  du  travail,  éclairage 
diurne  bilatéral  (chaque  élève  doit  voir  le  ciel  de  sa  place  sur  30  centimètres 
au  moins  d'étendue),  éclairage  nocturne  (lampe  basse  munie  d'abat-jour), 
écriture  sur  papier  droit,  corps  droit  (George  Sand),  livres  scolaires  bien 
lisibles,  durée  courte  du  travail. 

30  Astigmatisme.  —  Les  rayons  lumineux  ne  convergent  pas  en  un  même 
point  ;  les  enfants  ne  voient  bien  ni  de  près  ni  de  loin.  On  prescrit  des  verres 
cylindriques  pour  corriger  un  des  méridiens  de  l'œil. 

40  Anisométropie.  ■ —  Cet  état  est  constitué  quand  les  deux  yeux  sont  de 
réfraction  inégale  ou  différente. 
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lo  Dans  le  slrahLme^  la  ligne  visuelle  d'un  œil  forme  un  angle  avec  la 
ligne  de  l'objet  visé,  quelle  que  soit  la  position  du  regard.  Le  strabisme  peut 
n'apparaître  qu'à  de  certains  moments  (périodique^  intermittent)  ;  en  général, 
il  est  fixe  ou  permanent  ;  il  est  alternant  s'il  afïecte  à  tour  de  rôle  chacun  des 
deux  yeux  ;  il  est  monoculaire  s'il  siège  toujours  sur  le  même  œil  ;  convergent 
quand  l'œil  regarde  en  dedans,  il  est  dii^ergeni  quand  il  regarde  en  dehors.  A 
ces  déviations  peuvent  s'ajouter  un  abaissement  ou  une  élévation  du  globe. 

Dans  le  strabisme,  le  champ  d'excursion  des  yeux  est  normal;  la  déviation 
primitive  de  l'œil  strabique  est  toujours  égale  à  la  déviatiori  secondaire  de 
l'œil  sain  ;  la  diplopie  manque,  parce  que  l'œil  dévié  neutralise  son  image  :  il 
n'y  a  pas  de  vision  binoculaire.  Pour  reconnaître  l'œil  strabique,  on  couvre 
un  œil  avec  la  main  et  on  fait  fixer  un  objet  à  30  centimètres  ;  on  découvre 
alors  l'œil  caché,  et,  si  l'œil  occupé  à  fixer  se  dévie,  on  en  conclut  qu'il  est 
strabique. 

Les  causes  du  strabisme  sont  mal  fixées  ;  il  faut  compter  avec  les  anoma- 
lies de  la  réfraction  et  de  l'accommodation  (Donders),  avec  les  troubles  céré- 
braux  (Parinaud),  avec  les  tares  nerveuses  (Valude),  avec  les  malformations 
et  lésions  de  l'appareil  musculaire,  avec  l'encéphalite  aiguë  du  jeune  âge. 

Le  strabisme  convergent  se  déclare  surtout  chez  les  hypermétropes.  Le 
début  a  lieu  vers  trois  ou  quatre  ans,  à  la  suite  de  convulsions,  de  fièvres 
éruptives,  de  diphtérie,  fièvre  typhoïde.  Il  peut  disparaître  à  la  puberté. 
Le  strabisme  divergent  se  voit  surtout  chez  les  myopes  et  ne  guérit  pas  sponta- 
nément. 

Le  traitement  orthoptique,  applicable  seulement  au  strabisme  convergent, 
périodique,  devra  être  poursuivi  des  mois  et  des  années  pour  avoir  quelque 
chance  de  succès.  On  commence  par  une  cure  d'atropine  de  huit  jours,  qui 
permet  de  calculer  le  degré  de  l'hypermétropie.  On  fait  ensuite  porter  cons- 
tamment des  verres  convexes,  corrigeant  l'hypermétropie,  et  on  ferme  tous 
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les  jours,  pendant  une  heure  ou  deux,  l'œil  bon  avec  une  louchette.  Le  traite- 
ment opératoire  ne  rétablit  pas  la  vision  binoculaire,  mais  il  supprime  la 
déviation  disgracieuse.  Il  consiste  à  faire  la  ténotomie  ou  l'avancement  mus- 
culaire. 

2°  Dans  la  paralysie  oculaire,  on  note  la  diminution  de  mobilité  du  plobe  ; 
la  déviation  secondaire  de  l'œil  sain  est  supérieure  à  la  déviation  primitive  de 
l'œil  malade  :  il  y  a  de  la  diplopie.  L'œil  malade  ne  peut  se  tourner  vers  le 
côté  du  muscle  paralysé  ;  il  suffît,  pour  s'en  assurer,  de  fermer  l'œil  sain  et  de 
faire  suivre  à  l'œil  malade  un  objet  dans  toutes  les  directions.  Si  l'on  fait 
fixer  un  objet  du  côté  du  muscle  paralysé,  l'œil  malade  n'obéit  pas  et  offre 
une  déviation  primaire  ;  l'œil  sain  offre  une  déviation  secondaire  supérieure  à 
la  précédente. 

Il  y  a  des  phénomènes  de  fausse  projection  qui  font  que  les  enfants  se 
jettent  sur  les  meubles,  les  objets  en  mouvement. 

Enfin  la  diplopie  est  constante  :  l'un  des  yeux  étant  dévié,  il  se  forme  deux 
images,  et  la  perception  n'est  plus  simple.  Cette  diplopie  n'existe  que  quand 
le  regard  se  dirige  vers  le  muscle  paralysé.  La  diplopie  augnvenle  dana  la  di- 
reciion  du  muscle  paraisse  el  diminue  dans  le  sens  inversa.  On  la  fait  disparaître 
en  fermant  ou  couvrant  l'œil  malade.  Quelquefois  l'enfant  la  corrige  tout 
seul  par  certaines  inclinaisons  ou  rotations  de  la  tête. 

Pour  rechercher  la  diplopie,  il  faut  donc  commencer  par  mettre  la  tête  dans 
la  rectitude,  puis  faire  fixer  une  bougie  en  couvrant  un  œil  avec  un  verre 
coloré.  Alors  l'enfant  voit  deux  lumières  diversement  colorées.  La  situation 
respective  de  ces  images  fait  reconnaître  le  muscle  paralysé  (diplopie  homo- 
nyme ou  croisée).  Lorsque  les  axes  des  globes  oculaires  convergent,  la  diplo- 
pie est  homonyme  ou  directe  ;  elle  est  hétéronyme  ou  croisée  lorsque  les  axes 
oculaires  divergent. 

Pour  reconnaître  le  muscle  paralysé,  il  faut  savoir  que  les  images  doubles 
s'éloignent  l'une  de  l'autre  quand  on  fait  mouvoir  la  lumière  dans  la  direction 
du  muscle  paralysé  et  qu'elles  se  rapprochent  quand  on  la  fait  mouvoir  en 
sens  opposé.  Voici  les  principales  paralysies  oculaires  : 

A.  Paralysie  du  moteur  oculaire  commun  (muscles  droits  interne,  supé- 
rieur, inférieur,  petit  oblique,  releveur  de  la  paupière  supérieure,  sphincter  de 
l'iris,  muscle  ciliaire).  Tout  l'ensemble  peut  être  pris,  paralysie  totale  et  com- 
plète ou  incomplète  de  la  troisième  paire  :  chute  de  la  paupière,  déviation  de 
l'œil  en  dehors  et  un  peu  en  bas,  diminution  des  mouvements  en  dedans,  en 
bas,  diplopie  croisée,  face  inchnée  du  côté  sain,  dilatation  de  la  pupille,  para- 
lysie de  l'accommodation.  Ou  bien  la  paralysie  porte  isolément  sur  le  droit 
interne  (déviation  en  dehors,  diplopie  croisée,  face  tournée  du  côté  paralysé), 
sur  le  droit  supérieur  (déviation  en  bas,  diplopie  verticale,  face  tournée  en 
haut),  sur  le  droit  inférieur  (déviation  en  haut,  diplopie  verticale,  flexion  de 
la  tête). 

B.  Paralysie  du  moteur  oculaire  externe  ou  droit  externe.  —  Les  axes  op- 
tiques sont  déviés  en  dedans,  les  mouvements  en  dehors  sont  diminués, 
l'œil  sain  est  dévié  secondairement  en  dedans  ;  diplopie  homonyme,  tête 
tournée  vers  l'œil  paralysé. 
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C.  Paralysie  du  pathétique  ou  grand  oblique.  —  Déviation  en  haut  et  en 
dedans,  déviation  secondaire  en  bas  et  en  dedans,  diplopie  en  bas  et  en  de- 
dans, images  homonymes  et  superposées,  tête  abaissée  et  tournée  du  côté 
sain. 

Il  faut  savoir  si  la  paralysie  est  périphérique  (exophtalmie,  névrite  optique 
par  compression),  ou  basale  (foyer  tuberculeux  des  méninges  ou  des  os  de  la 
base  du  crâne,  fractures,  névrite  optique),  ou  pédonculaire  (paralysie  al- 
terne, tuberculos*^),  ou  nucléaire. 

La  paralysie  due  à  une  lésion  des  noyaux  centraux  porte  encore  le  nom 
d'ophialmoplcnie.  L'ophtalmoplégie  est  interne  quand  les  muscles  irien  et 
ciliaire  sont  pris  (mydriase,  perte  de  l'accommodation).  Elle  est  externe 
quand  les  muscles  extrinsèques  de  l'œil  sont  seuls  pris.  Elle  est  totale  quand 
les  deux  systèmes  sont  paralysés.  Elle  peut  être  associée  à  d'autres  paraly- 
sies bulbaires  (polio-encéphalites). 

Le  traitement  vise  la  cause  :. syphilis,  tumeurs,  tubercules. 

Névrite  optique. —  N'ayant  pas  la  prétention  de  décrire  toutes  les  mala- 
dies oculaires,  nous  ne  parlerons  que  sommairement  des  lésions  du  nerf 
optique  malgré  leur  importance.  La  névrite  optique  fait  partie  d'ailleurs  des 
maladies  de  l'encéphale  plus  encore  que  des  maladies  des  yeux.  On  la  ren- 
contre dans  les  méningites,  les  encéphalites  aiguës  ou  chroniques,  les  tumeurs 
cérébrales,  l'hydrocéphalie,  l'idiotie  amaurotique  familiale,  le  tabès.  Elle  peut 
être  héréditaire  et  famihale.  P.  Haushalter  [Archives  de  Médecine  des  En- 
fants, oct.  1910)  a  publié  l'observation  intéressante  d'une  mère  et  de  ses 
trois  garçons  qui  étaient  atteints  de  névrite  optique. 

Sclérotiques  bleues.  —  On  décrit,  sous  le  nom  de  sclérotique  bleue,  un 
état  particuher,  congénital,  de  cette  membrane  signalé  par  von  Ammon, 
en  1841,  étudié  au  microscope  par  Buchanan  en  1903  :  cornée  et  sclérotique 
amincies  (3/5  de  l'état  normal  pour  la  cornée,  1/3  pour  la  sclérotique),  fibres 
réduites  de  nombre,  absence  de  la  couche  élastique  antérieure.  Peters,  en 
1908,  a  relevé  la  transmission  des  sclérotiques  bleues  dans  quatre  généra- 
tions. Environ  50  0/0  des  enfants  nés  de  parents  de  sclérotiques  bleues  pré- 
sentent cette  anomahe.  Eddowes  [Bril.  Med.  Journ.,  1909)  a  signalé  l'asso- 
ciation de  la  sclérotique  bleue  avec  la  fragilité  des  os  (9  fractures  en  deux 
ans  chez  un  garçon  à  sclérotiques  bleues).  Burrows  {Brit.  Med.  Jour.,  1911), 
sur  une  série  de  cas  dan^  4  générations  (29  individus  de  la  même  famille), 
relève  13  sclérotiques  bleues  avec  9  fractures  (7  multiples).  Même  coïnci- 
dence relevée  par  Adair-Dighton  (1912),  Coulon  (1913),  Cockayne,  Osthei- 
mer(1914),  Ch.  Herrman  (^mer.  Jour,  of  Diseuses  of  Cliitdren,  mars  1915). 
Dans  un  cas  de  Rolleston  (1911),  il  y  avait  association  avec  la  syphilis. 
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MALADIES  DE  LA  PEAU 


1.  —  ŒDÈME   ET  SCLÉRÈME   DES   NOUVEAU-NÉS 


Je  décrirai  ensemble  ces  deux  affections,  parce  qu'elles  ont  été  souvent 
confondues,  quoique  distinctes,  et  parce  que  l'étiologie,  le  pronostic,  le  trai- 
tement, les  rapprochent.  Underwood  est  le  premier  auteur  qui  ait  distingué 
l'œdème  du  sclérème  ;  en  France,  Depaul  et  Parrot  ont  adopté  son  opinion. 

1°  Œdème  des  nouveau-nés. —  L'œdème,  chez  le  nouveau-né  comme  à  tous 
les  âges,  est  constitué  par  l'infiltration  séreuse  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané.  Billard  (1818)  en  a  donné  une  bonne  description. 

Étiologie.  —  L'œdème  peut  être  congénital,  et  on  le  rencontre  alors  chez 
les  enfants  nés  avant  terme.  Le  plus  souvent,  il  est  postérieur  à  la  naissance  ; 
les  enfants  sains,  robustes,  d'un  poids  élevé,  n'en  sont  presque  jamais  at- 
teints. Au  contraire,  les  enfants  débiles,  nés  avant  terme,  les  avortons,  les 
hérédo-syphilitiques  y  sont  très  sujets.  La  maladie  est  plus  fréquente  en  hi- 
ver qu'en  été,  dans  les  pays  froids  que  dans  les  pays  chauds  ;  elle  appartient 
aux  classes  pauvres,  mal  vêtues,  mal  logées,  mal  nourries  ;  c'est  une  maladie 
des  maternités,  des  hospices  d'enfants  trouvés.  Elle  était  autrefois  très 
répandue  dans  les  asiles  d'enfants  abandonnés  ;  en  1826,  Billard,  sur  5.392  en- 
fants entrés  aux  Enfants-Assistés,  a  noté  240  cas  d'œdème,  dont  50  mortels. 
Sur  ce  nombre,  il  y  avait  30  cas  d'ictère  et  50  de  diarrhée  ;  l'âge  des  enfants 
était  compris  entre  un  et  huit  jours.  Les  mois  d'hiver  ont  fourni  beaucoup 
plus  de  cas  que  les  mois  d'été.  Heyfelder  a  vu  la  proportion  des  œdèmes  dimi- 
nuer d'un  tiers  par  l'amélioration  des  soins  hygiéniques. 

On  a  essayé  d'identifier  l'œdème  des  nouveau-nés  avec  la  phlegmaiia  alha 
dolent  (1).  On  a  incriminé,  dans  quelques  cas,  les  vices  de  conformation  de 
l'appareil  cardio-vasculaire. 

Dans  un  cas  (fille  de  onze  jours),  j'ai  vu  l'œdème  coïncider  avec  une  pa- 
ralvvsie  obstétricale  du  membre  supérieur  gauche  et  disparaître  avec  elle. 

Pour  Billard,  la  maladie  n'était  qu'un  œdème  simple,  analogue  à  celui 
qui  survient  chez  les  adultes  et  les  vieillards  affectés  de  maladies  cardiaques, 

(1)  DvMAS,  Annales  de  gynécologie,  1887-1888. 
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vasculaires  ou  pulmonaires.  Il  ajoute  :  «  M.  Baron  .regarde  depuis  long- 
temps cette  affection  comme  un  œdème,  comme  une  simple  infiltration 
séreuse  du  tissu  cellulaire,  laquelle  est  symptomatique  d'un  trouble  ou  d'un 
obstacle  quelconque  au  cours  du  sang,  dans  le  cœur,  les  poumons  et  les  gros 
vaisseaux  ». 

Anatomie  pathologique.  —  La  peau  du  cadavre,  moins  dure  que  pendant  la 
vie,  laisse  écouler  à  la  coupe  une  sérosité  mêlée  de  sang.  Cette  sérosité  est 
coagulable.  On  trouve,  du  côté  des  poumons,  une  distension  vasculaire  no- 
table ;  l'atélectasie  est  fréquente  ;  le  cœur  est  dilaté,  les  sinus  de  la  dure- 
more  sont  gorgés  de  sang.  Il  y  a  parfois  un  épanchement  dans  les  séreuses 
(plèvres,  péricarde,  péritoine),  ou  des  lésions  d'entérite  et  d'athrepsie.  Dans 
un  cas  mortel,  Ballantyne  a  trouvé  de  la  néphrite  (1  ). 

Symptômes.  —  L'œdème  survient  peu  de  jours  après  la  naissance  ;  il  dé- 
bute par  les  mollets,  la  face  postérieure  des  cuisses,  les  mains,  les  organes 
génitaux.  La  peau  est  pâle  et  conserve  l'empreinte  du  doigt  ;  l'exfoliation 
épidermique  normale  manque  ou  se  suspend  dans  les  parties  atteintes.  Il  est 
rare  que  l'œdème  soit  généralisé  ;  il  est  plus  prononcé  sur  les  parties  déclives 
et  sur  le  coté  en  contact  avec  le  lit,  si  l'enfant  garde  le  décubitus  latéral. 
Dans  certains  cas,  l'œdème  est  dur  et  la  peau  tendue.  La  température 
s'abaisse,  la  circulation  est  ralentie,  et  l'enfant  peut  s'éteindre  dans  le  coma. 
Si  l'œdème  est  partiel,  la  guérison  s'obtient  assez  souvent.  C'est  dans  les  cas 
d'œdème  partiel  que  la  peau  reste  pâle  et  mobile  ;  s'il  est  très  étendu,  la  peau 
devient  bleuâtre,  livide,  dure,  résistante,  sans  aller  pourtant  jusqu'à  immo- 
biliser les  jointures.  L'athrepsie  accompagne  souvent  l'œdème  des  nouveau- 
nés,  et,  quand  le  pouls  et  la  température  s'abaissent,  on  ne  sait  à  quoi,  de 
l'œdème  ou  de  l'athrepsie,  attribuer  cet  abaissement.  La  respiration  se  ralen- 
tit, le  cri  est  aigu,  sifflant,  à  cause  d'un  léger  œdème  de  la  glotte  (d'après  Bil- 
lard). Parmi  les  complications,  il  faut  signaler  l'ictère,  la  broncho-pneumo- 
nie, l'atélectasie  et  l'œdème  du  poumon,  l'athrepsie,  et  finalement  les 
troubles  nerveux,  qui  aboutissent  au  coma. 

La  maladie  débute  du  premier  au  cinquième  jour  de  la  naissance  ;  Valleix 
ne  l'a  pas  vue  après  le  quatrième  jour.  Mais  l'œdème  peut  s'observer  plus 
tard,  dans  les  premières  semaines  et  même  dans  les  premiers  mois.  J'ai  vu  un 
enfant  de  trois  mois,  nourri  au  biberon,  qui  présentait  un  œdème  des  mains, 
des  pieds,  des  avant-bras  et  des  jambes.  Le  pronostic  n'est  pas  fatal,  et  la 
guérison  doit  être  espérée  dans  les  cas  où  l'œdème  est  limité  et  où  les  condi- 
tions hygiéniques  sont  bonnes. 

Le  pronostic  varie  d'ailleurs  beaucoup  suivant  les  miheux  :  mauvais 
dans  les  hospices  d'enfants  trouvés,  il  est  meilleur  dans  les  maternités  et 
dans  la  chentèle.  Tout  se  réduit,  au  fond,  à  une  question  d'allaitement  et  de 
calorification.  Si  l'enfant  n'est  pas  réchauffé,  il  meurt  par  le  poumon  ;  s'il 
n'est  pas  bien  nourri,  il  meurt  par  l'intestin.  L'ictère  n'est  pas  une  comphca- 
tion  grave  :  les  troubles  respiratoires,  au  contraire,  sont  funestes,  et  la  ten- 
dance b  l'assoupissement  est  d'un  fâcheux  augure. 

G.-A.  Pétrone  {La  Pediatria,  juillet  1907)  a  rapporté  un  cas  d'œdème 

(1)  Brit,  med.  Journal,  1890. 
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chronique  congénital  rappelant  le  irophœdème  de  Meige,  Vœdème  seamentaire 
de  Debove,  simulant  l'éléphantiasis.  Il  s'agissait  d'un  petit  garçon  de  six 
mois,  ayant  depuis  la  naissance  un  gonflement  œdémateux  des  membres  in- 
férieurs et  du  scrotum.  A  quinze  mois,  l'œdème  persistait  aux  pieds.  La  docto- 
resse J.  Fini  (Riv.  di  Clin.  Ped.,  déc.  1915),  chez  un  enfant  de  2  mois  1  /2,  a  vu 
le  gonflement  œdémateux  des  pieds  et  des  bas  de  jambes  ;  de  même  chez  la 
mère  :  Irophœdème  congénital  chronique  héréditaire  de  Meige  et  Milroy.  Milroy, 
qui  en  a  donné  la  première  description  [New-York  Med.  Journ.,  1892),  l'a 
suivi  dans  6  générations  (82  cas  sur  97  personnes).  D.-M.  Greig  [Ed.  Med. 
Jour.,  avril  1919)  a  vu  l'œdème  congénital  symétrique  des  pieds  chez  un 
nouveau-né  ;  deux  autres  enfants  indemnes. 

Œdème  de  la  seconde  enfance.  —  On  voit  des  œdèmes,  localisés  ou 
généralisés,  dans  la  seconde  enfance,  sans  albuminurie,  sous  l'influence  du 
froid  et  de  la  misère  physiologique  quelquefois  par  suite  de  rétention  chloru- 
rée (enfants  traités  par  les  bouillons  salés  ou  par  les  injections  de  sérum 
artificiel).  On  peut  voir  l'œdème  coïncider  avec  le  purpura.  Chez  un  garçon 
de  trois  ans  et  demi  bien  portant,  mais  de  souche  arthritique  (nbv.  1910),  je 
constate  d'abord  une  légère  grippe  avec  38^  et  38o,5.  Le  20  novembre,  je 
trouve  au-dessus  du  coude  droit  un  gonflement  œdémateux  considérable,  sans 
rougeur  ni  démangeaison.  Le  21 ,  l'œdème  brachial  a  disparu,  mais  il  existe 
une  plaque  d'œdème  profond  à  la  face  externe  de  la  cuisse  gauche.  Le  23^ 
œdème  de  la  face  dorsale  de  la  main  droite  qui  disparaît  en  deux  jours.  Le 
25,  œdème  du  cuir  chevelu  à  gauche.  Le  26,  taches  de  purpura  aux  jambes. 
Le  10  décembre,  taches  de  purpura.  Pas  d'albuminurie,  guérison. 

T.-R.  Whipham  [Royal  Soc.  of  Medicine,  nov.  1911)  a  vu  un  œdème 
à  rechute  chez  un  garçon  de  quatorze  ans,  petit  et  dégénéré,  qui  présentait 
chaque  année,  vers  le  mois  de  septembre,  un  gonflement  œdémateux  de  la 
jambe  droite  durant  une  quinzaine  de  jours.  En  1909  et  1910,  le  bras  droit 
fut  pris  également.  En  1911  ^l'œdème  se  produisit  à  deux  ou  trois  reprises.  Le 
29  septembre  on  nota  le  gonflement  du  pied  droit  et  de  la  jambe  avec  bouffis- 
sure de  la  moitié  droite  de  la  face,  tache  purpurique  au  côté  interne  du  mollet 
acro-asphyxie,  pas  d'albuminurie.  Ce  cas  peut  être  rapproché  de  l'œdème  aigu 
des  paupières  et  de  la  maladie  de  Quincke.  Quant  à  l'œdème  généralisé,  à 
Tanasarque  sans  albuminurie,  c'est  une  affection  un  peu  différente.  Parmi  les 
formes  les  plus  curieuses  il  faut  mentionner  Vœdème  général  sowi-cutané  fami- 
lial observé  par  F. -H.  Edgeworth  [The  Lancet,  22  juillet  1911)  chez  6  enfants 
de  parents  sains  ;  l'œdème  se  déclarait  entre  l'âge  de  huit  jours  et  trois  mois, 
deux  ont  eu  de  l'œdème  au  sixième  mois,  un  seul  a  survécu.  Il  semble  que  la 
diarrhée  ait  joué  un  rôle  dans  la  production  de  cet  œdème  comme  dans  les 
13  cas  de  W.-E.  Hume  [The  Brit.  med.  Journal,  2  sept.  1911)  se  rapportant  à 
des  enfants  atteints  de  gastro-entérite  :  mains  et  pieds  toujours  envahis  ; 
7  fois  sur  13,  œdème  généralisé  ;  non  influencé  par  le  chlorure  de  sodium.  Il 
semblait  y  avoir  une  atonie  vasculaire  généralisée  que  les  injections  d'adré- 
naline faisaient  disparaître.  Dans  deux  cas  suivis  de  mort,  on  a  trouvé  une 
lésion  scléreuse  des  capsules  surrénales.  L'œdème  aigu  circonscrit  est  encore 
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décrit  sous  le  nom  de  maladie  de  Ouincke  (1882)  :  œdème  angioneurotique 
s'observant  même  chez  les  nourrissons.  Chez  une  fillette  d'un  mois,  vue  par 
Seilikovitch  {Arch.  of  Ped.,  mai  1909),  l'œdème  commença  par  les  grandes 
lèvres,  envahit  la  moitié  droite  de  la  face,  les  deux  bras,  revint  aux  grandes 
lèvres.  Cette  succession  de  poussées  œdémateuses  se  fit  en  quelques  jours. 

Traitement.  —  Il  est  indiqué  d'activer  la  circulation,  de  réchauffer  l'en- 
fant, de  favoriser  la  résorption  de  la  sérosité.  Billard  conseillait  l'enveloppe- 
ment dans  les  flanelles  chaudes,  les  frictions  d'alcool  camphré  ;  il  luttait 
contre  l'inertie  du  cœur  et  le  collapsus  du  poumon  par  la  saignée.  Aujour- 
d'hui, nous  n'avons  plus  recours  aux  émissions  sanguines,  nous  cherchons  à 
ranimer  le  cœur  et  le  poumon  par  l'alcool  (quelques  gouttes  d'eau-de-vie  dans 
un  peu  de  lait,  injections  de  caféine,  de  sérum  artificiel,  inhalations  d'oxy- 
gène). Pour  réchauffer  l'enfant,  on  le  placera  dans  la  couveuse  ;  on  le  cou- 
vrira d'ouate  ;  on  mettra  des  boules  d'eau  chaude  dans  son  berceau.  Pour 
faciliter  la  circulation  et  la  résorption  de  la  sérosité,  on  aura  recours  aux 
bains  sinapisés,  au  massage  avec  des  flanelles  chaudes,  avec  les  mains  en- 
duites d'huile  chaude,  d'alcool  camphré,  de  teinture  d'arnica.  On  fera  les 
frictions  de  bas  en  haut,  on  malaxera  les  parties,  on  répétera  les  manœuvres 
deux  fois  par  jour,  pendant  cinq  à  dix  minutes.  Si  l'enfant  ne  peut  prendre 
le  sein,  on  le  gavera. 

2^  Sclérème  des  nouveau-nés.  —  Le  sclérème  est  caractérisé  par  l'endurcis- 
sement de  la  peau,  avec  perte  de  mobilité  des  téguments. 

Étiologie.  —  Suivant  Parrot,  l'athrepsie  domine  l'étiologie  du  sclérème, 
qui  ne  serait  qu'une  de  ses  manifestations  ;  il  déclare  ne  jamais  l'avoir  vu  en 
dehors  de  l'athrepsie.  C'est  une  maladie  rare,  plus  rare  que  l'œdème,  et,  dans 
le  milieu  même  où  Parrot  l'observait  (Enfants-Assistés),  il  ne  se  rencontre 
qu'exceptionnellement.  Il  affectionne  les  enfants  chétifs,  nés  avant  terme, 
atteints  de  débilité  congénitale  ;  à  cette  prédisposition  innée  s'ajoutent  l'ac- 
tion du  froid,  le  manque  de  soins,  l'allaitement  artificiel.  D'après  Knôpfel- 
macher  [Jahrh.  /.  Kind.j  1897),  la  graisse  des  nouveau-nés  serait  pauvre  en 
acide  oléique  ;  celle  des  enfants  athrepsiés  serait  plus  pauvre  que  celle  des 
enfants  bien  nourris  et  se  solidifierait  plus  aisément,  surtout  quand  il  y  a 
déshydratation  et  hypothermie.  Après  six  mois,  le  sclérème  ne  se  voit  plus,  à 
cause  de  la  proportion  plus  forte  d'acide  oléique. 

Anatomie  pathologique.  —  La  peau  est  desséchée,  dure,  tassée,  sclérosée, 
moins  épaisse  qu'à  l'état  normal  ;  il  ne  s'écoule  aucun  liquide  à  la  coupe. 
Dans  le  pannicule  graisseux  sous-cutané,  le  tissu  conjonctif  paraît  former 
des  travées  plus  épaisses,  enserrant  les  globules  de  graisse,  qui  sont  atrophiés 
et  en  partie  résorbés.  Les  vaisseaux  sont  amincis,  revenus  sur  eux-mêmes.  Il 
y  a  donc  atrophie  de  la  couche  graisseuse,  dessiccation  et  tassement  de  la 
peau.  En  réahté,  il  n'y  a  ni  sclérose,  comme  dans  la  sclérodermie  {sclérème 
des  adultes),  ni  infiltration  séreuse,  comme  dans  l'œdème.  En  même  temps,  on 
trouve,  du  côté  des  viscères,  une  congestion  intense  et  des  lésions  variables 
suivant  les  compHcations  qui  ont  fait  périr  l'enfant.  En  dehors  du  sclérème 
des  nouveau-nés,  on  peut  observer,  dans  la  seconde  enfance,  la  véritable 
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sdérodermie,  en'plaques,  en  bandes,  comme  Brocq  et  Veillon  en  ont  montré 
un  cas  chez  une  fille  de  sept  ans  et  demi  {Société  de  Dermatologie, Il  aYnl  1896). 

Symptômes.  —  Le  sclérème,  très  distinct  de  l'œdème,  comme  on  le  voit, 
peut  se  montrer  plus  tard  que  lui  :  huit,  dix  jours  après  la  naissance.  Il  est 
souvent  précédé  de  symptômes  athrepsiques.  Parrot  dit  que  le  sclérème 
s'étend  de  bas  en  haut,  en  commençant  par  les  membres  inférieurs,  pour  ga- 
gner les  lombes  et  la  région  dorsale  ;  mais  il  peut  aussi  débuter  par  la  face,  et 
toujours  il  a  de  la  tendance  à  se  généraliser.  La  peau  se  tend,  devient  unie, 
perd  sa  souplesse  et  fait  corps  avec  les  parties  sous-jacentes,  comme  si  l'en- 
fant avait  été  congelé.  Il  n'y  a  pas  de  tuméfaction  comme  dans  l'œdème, 
mais  la  peau  est  livide,  immobile,  incapable  de  glisser  sur  les  parties  pro- 
fondes. De  cette  rigidité  de  la  peau  résulte  une  entrave  aux  mouvements  des 
membres  ;  les  articulations  perdent  leur  jeu,  les  jambes  sont  étendues,  et  on 
peut  soulever  les  enfants  tout  d'une  pièce.  Si  la  face  est  prise,  la  bouche  est 
immobilisée  comme  dans  le  trismus,  et  la  succion  devient  impossible.  Simul- 
tanément, on  trouve  le  muguet,  l'érythème  des  fesses,  la  diarrhée,  l'athrep- 
sie,  le  refroidissement  du  corps,  la  faiblesse  du  pouls.  Au  bout  de  trois  à 
quatre  jours,  on  voit  survenir  des  convulsions,  le  coma  ou  une  pneumonie, 
qui  mettent  fm  à  la  scène. 

Le  pronostic  est  beaucoup  plus  grave  que  dans  l'œdème,  il  est  pour  ainsi 
dire  fatal  ;  du  reste,  la  rigidité  du  sclérème  rappelle  celle  du  cadavre,  et 
quelques  auteurs  ont  pensé  qu'il  ne  fallait  voir  là  qu'un  phénomène  agonique 
(Billard,  Velleix), 

Traitement.  —  Le  même  que  dans  l'œdème  des  nouveau-nés. 

Dionigi  Tibone  {Riv.  di  Clinica  Pediairica,  nov.  1908)  a  proposé  de  recou- 
vrir les  membres  sclérémateux  avec  une  couche  d'ouate  et  une  feuille  de 
gutta-percha,  pour  obtenir  un  réchauffement  favorable.  Cette  pratique  se 
rapproche  de  celle  qu'a  préconisée  Dufour  {Soc.  de  Pédiatrie ,20 oci.l90S)  pour 
remplacer  les  couveuses  si  souvent  malpropres  et  d'un  nettoyage  imparfait  : 
envelopper  l'enfant  tout  habillé  de  taffetas  gommé  qui,  en  faisant  une  occlu- 
sion de  la  plus  grande  partie  du  corps,  empêche  la  déperdition  calorique. 


2.  —  ERYTHEIVIES 

IoErythême  simple  des  nourrissons. —  L'érythème  est  très  fréquent 
chez  les  enfants  du  premier  âge,  en  particulier  chez  ceux  qui  sont  mal  tenus, 
incessamment  souillés  par  les  urines  et  les  matières  intestinales,  mal  nourris 
(biberon,  alimentation  prématurée).  Il  siège  principalement  aux  fesses,  aux 
cuisses,  aux  organes  génitaux  externes.  Mais  de  là  il  peut  s'étendre  aux 
jambes,  aux  pieds,  et  parfois  même  se  généraliser.  Chez  les  enfants  atteints  de 
diarrhée,  le  maximum  des  lésions  occupe  le  pourtour  de  l'anus.  Si  les  enfants 
mal  nourris  et  mal  tenus  sont  prédisposés  à  l'érythème,  les  enfants  vigoureux, 
propres,  allaités  naturellement,  n'y  échappent  pas  toujours.  On  voit  des 
enfants  très  gros  et  très  gras  présenter  un  érythème  qui  siège  habituellement 
au  niveau  des  phs  cutanés  que  forment  naturellement  les  cuisses,   le  cou. 
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C'est  la  variété  dite  inlerîrigo,  qui  peut  s'ulcérer,  se  recouvrir  de  vésicules  et 
d'exsudats  diphtéroïdes.  Dans  l'intertrigo,  le  D^  Max  Meyer  {The  N. -Y.  med. 
Jour.,  16  nov.  1899)  décrit  un  microbe  qu'il  désigne  sous  le  nom  de  Micro- 
coccus  inteririginis  Bosshach.  Si  les  causes  externes  (contact  des  urines,  des 
matières,  des  langes  souillés,  des  liens  constricteurs  du  cou)  jouent  un  très 
grand  rôle  dans  la  production  et  l'aggravation  des  érythèmes,  les  causes 
internes  (auto-intoxication  d'origine  digestive)  ne  sont  pas  à  dédaigner,  et 
elles  agissent  quelquefois  à  l'exclusion  des  premières. 

Enfin  il  existe  un  érythème  qui  peut  être  causé  par  différents  médica- 
ments internes  ou  externes.  J'ai  vu  une  fillette  chez  laquelle  la  quinine  même 
à  faible  dose  et  sous  quelque  forme  que  ce  fût  déterminait  l'apparition  d'un 
érythème  généralisé.  L'antipyrine  provoque  très  facilement  l'érythème. 
Certains  topiques,  l'iodoforme,  le  salol,  peuvent  causer  des  érythèmes  mor- 
billiformes  ou  scarlatiniformes.  J'ai  vu  chez  une  fille  de  trois  ans  de  simples 
bottes  d'ouate  sinapisées  provoquer  un  érythème  scarlatiniforme  étendu  à 
toute  la  moitié  inférieure  du  corps.  On  devra  toujours  songer,  chez  les  en- 
fants, à  ces  érythèmes  pathogénétiques,  qui  dépendent  à  la  fois  des  remèdes 
employés  et  de  l'idiosyncrasie  des  malades. 

La  lésion  élémentaire  de  l'érythème  simple  est  figurée  par  de  petites  taches 
rouges  ou  rosées,  disparaissant  sous  le  doigt  et  durant  peu.  Tantôt  ces  taches 
s'évanouissent  sans  laisser  de  trace,  tantôt  efies  donnent  une  légère  desqua- 
mation furfuracée  ;  ou  bien  elles  laissent  à  leur  suite  des  excoriations  suin- 
tantes, saignantes,  douloureuses,  des  fissures,  des  vésicules,  des  papules  plus 
ou  moins  saillantes.  La  lésion  initiale  n'est  rien  ;  les  lésions  consécutives  sont 
beaucoup.  Combien  de  fois  n'ai-je  pas  vu  au  pli  de  l'aine,  au  cou,  un  simple 
intertrigo  néghgé  aboutir  à  des  plaies,  à  des  coupures,  à  des  ulcérations  sai- 
gnantes et  suppurantes  d'une  cicatrisation  longue  et  difficile  !  La  desquama- 
tion de  l'érythème  des  fesses  n'est  pas  toujours  insignifiante  et  furfuracée. 
J'ai  vu  plusieurs  cas  qui  se  terminaient  par  une  exfohation  en  lames,  rappe-, 
lant  la  dermatite  exfoliatrice  et  se  répétant  pendant  des  semaines  et  des  mois 
Cet  érythème  desquamatif  scarlatiniforme  est  asse^  rare. 

Chez  les  enfants  affaiblis,  maigres,  athrepsiés,  l'érythème  peut  se  terminer 
par  des  lésions  du  derme  graves  et  profondes,  par  des  plaies,  des  escarres  aux 
fesses,  aux  malléoles,  aux  talons.  L'érysipèle  peut  venir  compliquer  ces  lé- 
sions, redoutables  déjà  par  elles-mêmes. 

L'érythème  est  en  quelque  sorte  une  maladie  d'évolution,  qui  appartient 
aux  nourrissons  et  qui  ne  s'observe  plus,  ou  très  rarement,  après  le  sevrage. 
La  mauvaise  alimentation  (allaitement  artificiel)  est  la  grande  cause  de 
l'érythème  ;  la  diarrhée  prélude  ordinairement  à  l'éruption  ;  aussitôt  qu'on 
voit  les  selles  cesser  d'être  régulières  et  normales,  augmenter  de  fréquence, 
changer  de  coloration  (vertes),  on  peut  annoncer  l'apparition  prochaine  de 
l'érythème.  Les  selles  étant  liquides,  acides,  irritantes,  agissent  d'abord  à  la 
marge  de  l'anus  et  irritent  ensuite  les  parties  voisines.  Cependant,  si  la  diar- 
rhée est  le  prélude  habituel  de  l'érythème,  on  voit  quelquefois  la  constipa- 
tion agir  dans  le  même  sens  ;  il  y  a  un  érythème  des  enfants  constipés.  De 
même,  si  l'allaitement  artificiel  est  la  cause  le  plus  souvent  invoquée,  on  ren- 
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contre  parfois  l'érythème  dans  l'allaitement  naturel  exclusif.  Il  suffit  que  la 
nourrice  ait  un  lait  trop  vieux,  trop  abondant,  de  mauvaise  qualité,  pour  que 
l'enfant  ait  de  l'érythème.  Ou  bien  c'est  le  régime  de  la  nourrice,  l'abus  des 
spiritueux,  des  épices,  qui  est  en  cause. 

Le  diagnostic  de  l'érythème  simple  est  facile  ;  on  pensera  à  la  syphilis, 
pour  l'écarter,  s'il  n'y  a  pas  de  papules,  de  coryza,  de  plaques  muqueuses 
labiales,  anales. 

Le  pronostic  de  la  maladie  en  elle-même  n'est  pas  grave  ;  mais  l'érythème 
est  un  signe  fâcheux,  indiquant  que  le  nourrisson  se  trouve  dans  de  mau- 
vaises conditions  hygiéniques  qu'il  importe  de  changer. 

Il  faut  donc,  avant  tout  traitement  local,  améliorer  le  régime  de  l'enfant, 
changer  sa  nourrice,  s'il  en  a  une  qui  ne  lui  convient  pas,  ramener  les  tétées  à 
un  chiffre  raisonnable  (six  à  sept  dans  les  vingt-quatre  heures),  écarter  de  son 
alimentation  les  mets  qui  ne  répondent  pas  à  son  âge,  donner  le  lait  stérilisé, 
combattre  la  diarrhée  par  le  bismuth.  Cependant  on  prescrira  des  soins  minu- 
tieux de  propreté,  l'emploi  des  poudres  absorbantes  (talc,  lycopode)  et  anti- 
septiques (acide  borique).  Les  bains  tièdes  de  feuilles  de  noyer,  de  sublimé 
dans  quelques  cas  (1  à  2  grammes  par  bain),  sont  indiqués.  Mais  générale- 
ment le  pansement  sec  est  le  meilleur. 

2^  Erythème  papuleux.  —  L'érythème  papuleuxdes  fesses  s'observe  chez 
des  nourrissons  un  peu  plus  âgés,  de  deux  à  vingt-cinq  mois;  il  est  consti- 
tué, au  début,  par  de  petites  taches  rouges,  isolées  ou  groupées  autour  de 
l'anus  et  des  organes  génitaux.  Ces  taches  sont  bientôt  surmontées  par  de 
petites  vésicules  qui  éclatent  et  se  dessèchent  par  la  suite,  en  formant  une 
-collerette  de  petites  squames.  Des  érosions  superficielles  ou  même  des  ulcé- 
rations peuvent  succéder  à  l'érythème,  au  contact  des  hquides  irritants 
(urines  et  matières  fécales). 

Enfin,  à  la  suite  de  ces  irritations,  le  derme  entre  en  prolifération,  et  l'on 
voit  de  véritables  papules  arrondies,  ayant  les  dimensions  d'une  tête  d'épingle, 
d'une  lentille,  de  éouleur  rose,  brune  ou  violacée.  Ces  papules  ne  sont  pas 
confluentes,  mais  discrètes,  laissant  entre  elles  des  intervalles  de  peau  saine. 
D'après  Jacquet,  qui  a  bien  étudié  cet  erythème,  il  n'y  a  pas  véritable  papu- 
lation,  car,  s'il  y  a  bourgeonnement,  il  n'y  a  pas  infiltration  du  derme  (1).  Cet 
erythème  papuleux  post-érosif  que  Parrot  décrivait  sous  le  nom  de  syphilide 
lenticulaire,  se  développe  sur  les  fesses,  la  région  postérieure  des  cuisses,  les 
jambes,  le  scrotum  et  les  grandes  lèvres.  Les  enfants  qui  en  sont  atteints 
peuvent  avoir  les  apparences  de  la  santé,  ce  qui  enlève  à  l'érythème  tout 
caractère  de  gravité.  En  somme,  les  érosions  qui  succèdent  à  l'érythème  in- 
fantile peuvent  évoluer  dans  plusieurs  sens  ;  tantôt  elles  se  cicatrisent  sans 
laisser  de  trace,  tantôt  elles  bourgeonnent  et  deviennent  saillantes  (erythème 
papuleux  post-érosif),  tantôt  enfin  elles  se  creusent  et  aboutissent  à  de  véri- 
tables ulcérations. 

Le  diagnostic  est  parfois  très  délicat  ;  on  ne  peut  se  défendre  de  penser  à  la 

(1)   Thèse  de  Paris,  1888.  — Voy.  aussi  Sevestre,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1887. 
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syphilis,  dont  les  papules  lenticulaires,  munies  de  leur  collerette,  rappellent 
beaucoup  l'érythème  papuleux  simple.  On  se  guidera  sur  la  coexistence 
d'autres  accidents  spécifiques  :  le  coryza,  les  fissures  des  lèvres,  le  faciès 
bistré,  l'état  général. 

Les  nouveau-nés  présentent  encore  une  autre  variété  d'éry thème  papu- 
leux :  c'est  l'érythème  va^xiniforme,  constitué  par  des  saillies  arrondies,  à 
centre  exulcéré  ou  croûtelleux,  entouré  d'un  bourrelet  blanc  grisâtre  avec 
aréole  rosée.  Cette  forme  serait  plus  tenace  que  l'érythème  papuleux  post- 
érosif  (1). 

Le  traitement  consiste  dans  la  propreté  des  parties  ;  changement  fréquent 
des  langes  souillés,  poudrages  antiseptiques,  bains  de  subhmé,  bonne  ahmen- 
tation. 

3<^  Erythème  suDOiAL,  MiLiAiRE  ROJGE.  —  On  (lécrit  sous  le  nom 
d'érythème  sudoral,  mihaire  rouge,  eczéma  sudoral,  une  éruption  caractérisée 
par  l'apparition  de  vésicules  très  petites  sur  un  fond  rouge.  Cette  éruption  est 
très  fréquente  chez  les  enfants,  après  un  et  deux  ans  ;  elle  est  bée  à  la  chaleur 
et  à  la  transpiration  et  se  localise  aux  régions  habituellement  baignées  par  la 
sueur.  On  voit  des  enfants  qui  suent  beaucoup  de  la  tête  présenter  sur  le  front 
et  sur  la  face  un  véritable  masque  érythémato-vésiculeux.  L'abus  des 
liquides  active  le  développement  de  la  mihaire.  Le  séjour  dans  un  apparte- 
ment trop  chaud,  des  vêtements  trop  épais  en  favorisent  l'apparition. 

Ses  sièges  de  prédilection  sont  *  la  face,  le  cou,  le  devant  de  la  poitrine,  le 
dos.  L'éruption  est  précédée  de  sueurs  abondantes  (hypéridrose).  Puis 
viennent  des  vésicules  acuminées  ou  arrondies,  très  petites,  cohérentes, 
claires  au  début,  puis  rapidement  troubles,  desséchées,  laissant  à  leur  place 
une  desquamation  furfuracée.  Il  peut  y  avoir  quelques  démangeaisons. 
Outre  la  miliaire  érythémateuse,  on  voit  parfois  une  miliaire  blanche  [suda- 
mina)  qui  en  diffère. 

Enfin  je  dois  signaler  deux  formes  éruptives  que  j'ai  observées,  l'été,  chez 
plusieurs  enfants.  La  première  est  constituée  par  des  vésicules  très  rappro- 
chées, confluentes,  occupant  les  doigts,  surtout  leurs  faces  latérales,  causant 
un  prurit  assez  vif  et  laissant  transsuder  par  la  piqûre  un  liquide  clair.  C'est 
la  dijsidrof^e  de  Tilbury-Fox,  très  commune  dans  la  saison  chaude  et  sujette  à 
récidive.  La  seconde  forme,  que  j'ai  rencontrée  chez  deux  fillettes  de  six  ans 
et  quinze  mois,  au  mois  de  juin  1890,  se  présente  ainsi  :  état  chagriné  de  la 
peau  occupant  la  face,  les  mains,  soulèvement  de  l'épiderme  donnant  au  tou- 
cher la  sensation  de  rugosités  et  d'inégalités  nombreuses.  Des  piqûres  avec 
une  épingle  ne  laissaient  transsuder  aucun  hquide.  Démangeaisons  vives,  pas 
de  rougeur.  Cette  mihaire  chagrinée,  cette  peau  de  chagrin  est  encore  une 
affection  sudorale  et  estivale.  Les  deux  enfants  qui  la  présentaient  buvaient 
beaucoup  et  avaient  d'abondantes  transpirations. 

Les  éruptions  sudorales  sont  très  éphémères  et  se  distinguent  ainsi  de 
l'eczéma,  mais  elles  récidivent  volontiers. 

(1)  Feulard,  France  médtca/e,  1887. 
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Le  traitement  est  simple  :  quelques  bains  amidonnés,  quelques  onctions 
avec  une  pommade  à  l'oxyde  de  zinc  (1  p.  10)  ;  s'il  y  a  des  démangeaisons,  on 
prescrira  le  glycérolé  tartrique  (1  p.  40).  Le  poudrage  avec  lycopode,  talc, 
amidon,  acide  borique  (parties  égales)  réussit  souvent  mieux  que  les  panse- 
ments humides.  A  titre  prophylactique,  on  conseillera  de  ne  pas  surcharger 
les  enfants  de  vêtements,  d'éviter  le  contact  de  la  flanelle  avec  la  peau,  de 
restreindre  la  quantité  des  boissons,  en  un  mot  on  préviendra  les  sueurs  pro- 
fuses qui  provoquent  l'éruption. 

4^  Erythème  pernio,  engelures.  —  Cette  variété  d'érythème,  qu'on 
appelle  encore  gelures,  froidures,  est  caractérisée  par  l'apparition,  sur  les 
extrémités  du  corps  (mains,  pieds,  nez,  oreilles),  de  plaques  violacées,  froides, 
arrondies  ou  irrégulières,  plus  durables  que  les  variétés  d'érythème  décrites 
précédemment. 

Étiologie.  —  Les  engelures  appartiennent  à  la  seconde  enfance  et  de- 
viennent rares  après  la  puberté.  Les  enfants  strumeux,  lymphatiques, 
arthritiques,  y  sont  plus  exposés  que  les  autres,  surtout  quand  ils  sont  con- 
damnés à  la  réclusion  et  à  la  sédentarité  (pensions,  couvents,  écoles).  La 
principale  cause  occasionnelle  est  le  froid  ;  c'est  une  maladie  d'hiver,  qui 
récidive  chaque  année  et  disparaît  au  printemps.  Elle  peut  se  rencontrer 
accidentellement  chez  des  enfants  mal  protégés  contre  le  froid,  privés  de  bas 
et  de  chaussures. 

Symptômes.  —  On  constate,  sur  les  mains  ou  les  pieds,  des  élevures  rouges, 
violacées,  aplaties,  assez  larges,  occupant  avec  prédilection  la  face  dorsale 
des  doigts  et  des  orteils.  La  peau  est  cyanosée  et  froide  ;  elle  présente  parfois 
des  fissures,  des  crevasses,  des  phlyctènes,  et  même  des  ulcérations  profondes 
et  des  escarres  ;  ces  escarres  sont  surtout  fréquentes  aux  extrémités  des 
orteils  ;  elles  font  penser  à  l'asphyxie  et  à  la  gangrène  des  extrémités  (mala- 
die de  Maurice  Raynaud). 

Quand  l'enfant  passe  du  froid  au  chaud,  ou  inversement,  il  éprouve  des 
démangeaisons  intolérables,  avec  sensation  de  brûlure,  de  cuisson.  La  nuit 
surtout,  les  souffrances  sont  horribles  et  portent  les  enfants  à  se  gratter  avec 
rage.  La  maladie  affecte  une  marche  lente,  traînante,  interrompue  par  des 
rémissions  et  des  exacerbations  en  rapport  avec  les  variations  thermomé- 
triques. Quand  il  y  a  des  crevasses,  la  durée  du  mal  est  plus  longue  ;  elle  est 
aussi  longue  que  l'hiver  même.  Sans  être  grave,  la  maladie  est  des  plus  désa- 
gréables et  des  plus  pénibles,  dans  ses  formes  un  peu  étendues  et  un  peu 
sérieuses.  Le  pronostic,  en  effet,  varie  suivant  les  cas  :  certains  enfants  n'ont 
que  quelques  plaques  éphémères  ou  peu  durables  au  moment  des  grands 
froids  ;  d'autres  ont  les  mains  tuméfiées,  engourdies  ;  ils  ne  s'en  servent 
qu'avec  peine  ;  leurs  pieds,  gonflés  et  endoloris,  ne  peuvent  supporter  les 
chaussures  ;  ils  boitent  et  sont  dans  un  état  lamentable. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  engelures  est  facile  :  cependant  on  peut 
les  confondre  avec  le  spina  ventosa,  qui  se  présente  avec  une  tuméfaction 
analogue  au  début.  On  remarque  seulement  que  l'os  est  malade  sous  la  peau 
tuméfiée.  Le  lupu^  érylhémateux  est  permanent,  tandis  que  les  engelures  sont 
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intermittentes  et  saisonnières.  La  maladie  de  Maurice  Baynaud,  ou  asphyxie 
locale  des  extrémités,  ressemble  beaucoup  aux  engelures,  surtout  quand  ces 
dernières  se  compliquent  de  gangrène,  ce  qui  n'est  pas  rare.  J'avoue  que, 
dans  plusieurs  cas,  je  n'ai  pu  trouver  les  éléments  d'un  diagnostic  différentiel, 
et  que  certaines  formes  d'engelures  présentent,  par  leur  symétrie,  par  leur 
aspect,  par  le  sphacèle  des  extrémités,  tous  les  caractères  de  la  maladie  de 
Raynaud.  Legroux  a  d'ailleurs  soutenu  l'assimilation  qui  semble  ressortir  de 
l'étude  d'un  certain  nombre  de  cas  (1). 

Traitement.  —  Le  traitement  des  engelures  est  général  et  local.  Les  enfants 
étant  souvent  strumeux  ou  lymphatiques,  on  prescrira  l'huile  de  foie  de 
morue,  le  sirop  d'iodure  de  fer,  iodo-tannique  ou  de  raifort  iodé.  On  recom- 
mandera de  les  bien  couvrir,  de  leur  faire  porter  des  gants  et  des  bas  de  laine. 
On  les  fera  laver  à  l'eau  tiède  ou  avec  une  décoction  de  feuilles  de  noyer.  Les 
badigeonnages  de  teinture  d'iode  calment  les  démangeaisons  ;  on  les  répétera 
tous  les  deux  ou  trois  jours.  Les  lotions  à  l'alcool  camphré  soulagent  souvent. 
S'il  y  a  des  crevasses,  on  usera  de  la  glycérine  neutre.  L'emplâtre  avec  l'oxyde 
de  zinc,  l'emplâtre  rouge,  l'emplôtre  de  Vigo,  sont  d'excellents  topiques. 
On  pourra  encore  lotionner,  matin  et  soir,  les  parties  malades  avec  : 

Glycérine )      ..   r^ 

Eau  de  roses 1     aa  50  grammes. 

Tanin 10  centigrammes. 

Le  D^  Arbour  Stephens  (Brii.  Med.  Journ.,  7  avril  1906)  a  conseillé  l'usage 
interne  du  chlorure  de  calcium.  En  prescrivant  60  à  80  centigrammes  de  ce 
sel  trois  fois  par  jour,  il  a  vu  les  engelures  s'affaisser,  les  crevasses  se  combler, 
les  démangeaisons  disparaître. 

Le  D^"  Jacquet  traite  les  engelures  par  la  kinésithérapie  :  mouvements 
répétés  des  mains  et  des  pieds  avec  élévation  pour  faciliter  la  circulation  en 
retour  [méthode  biokinéiique) . 

5^  Brûlures. — Les  brûlures  sont  des  lésions  du  revêtement  cutané, 
muqueux,  ou  des  parties  sous-jacentes  produites  par  l'action  directe  de  la 
chaleur.  Ces  lésions  sont  parfois  identiques  à  celles  que  produisent  le  froid  et 
les  corps  irritants  (cantharides). 

Étiologie.  —  Les  rayons  solaires  produisent  parfois  des  brûlures  superfi- 
cielles [coup  de  s"liiil)  ;  mais  le  plus  souvent  les  brûlures  résultent  du  contact 
de  corps  sohdes,  liquides  ou  gazeux.  Les  liquides,  et  plus  particuHèrement 
l'eau  bouillante,  jouent  le  principal  rôle  chez  les  enfants.  Les  circonstances 
au  milieu  desquelles  surviennent  les  brûlures  sont  d'ailleurs  innombrables. 

Rares  chez  les  nouveau-nés  et  chez  les  nourrissons,  les  brûlures  sont  sur- 
tout fréquentes  après  le  sevrage,  quand  l^'enfant  marche  et  joue  sans  discer- 
nement avec  tous  les  objets  qu'il  rencontre.  Elles  sont  d'autant  plus  fré- 
quentes que  l'enfant  est  moins  surveillé  et  moins  protégé  contre  ses  impul- 
sions instinctives. 

(1)  Soc.  de  Dermatologie,  1892. 
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Une  cause  fréquente  de  ])rûlure  est  l'application  de  cataplasmes  trop 
chauds,  soit  simples,  soit  sinapisés.  Je  vois  très  fréquemment  des  brûlures  du 
deuxième  et  même  du  troisième  degré  reconnaissant  cette  origine. 

Symptômes.  —  On  distingue  les  brûlures  suivant  leur  profondeur  et  suivant 
leur  étendue.  La  classification  de  Dupuytren  établit  six  degrés  :  1^  érythème 
simple  ;  2^  phlyctènes  ;  3^  destruction  d'une  partie  du  derme  ;  4^  destruction 
de  la  totalité  du  derme  ;  5°  escarres  des  parties  molles  jusqu'aux  os  ;  6°  car- 
bonisation totale  des  parties  atteintes.  Mais  la  profondeur  n'est  pas  seule  à 
considérer,  et  l'étendue  des  parties  brûlées  a  une  très  grande  importance.  La 
brûlure  ne  serait-elle  qu'au  second  degré,  si  elle  occupe  une  moitié  du  corps, 
elle  est  mortelle.  L'enfant  alors  présente  une  agitation  extrême,  souffre  hor- 
riblement et  meurt  dans  les  convulsions  ;  ou  bien  il  tombe  dans  le  collapsus 
et  l'algidité,  son  pouls  est  petit,  sa  respiration  courte,  il  meurt  en  deux  ou 
trois  jours.  Dans  les  brûlures  limitées,  le  pronostic  est  meilleur.  Il  n'est  pas 
toujours  facile  de  reconnaître  le  degré  des  brûlures.  Les  phlyctènes  rem- 
phes  d'une  sérosité  claire  indiqueraient  une  brûlure  du  second  degré,  curable 
sans  cicatrices  ;  les  phlyctènes  louches  ou  sanguinolentes  indiquent  une 
lésion  du  derme,  une  brûlure  du  troisième  degré  laissant  après  guérison  une 
cicatrice  persistante.  Quand  il  y  a  escarre  profonde,  on  voit  une  surface  dure, 
sèche,  jaune,  brune  ou  noire,  insensible  au  contact,  entourée  de  parties  gon- 
flées et  œdématiées.  En  général,  chez  le  même  enfant,  on  rencontre  plusieurs 
degrés  de  brûlures.  Dans  certaines  régions,  à  la  face  notamment,  les  brûlures 
s'accompagnent  d'un  œdème  énorme  qui  gonfle  les  paupières,  ferme  les  yeux 
et  défigure  l'enfant.  Les  douleurs  sont  très  vives,  surtout  au  moment  des 
pansements. 

L'état  général  est  vivement  atteint  dans  les  brûlures  un  peu  intenses  ;  il  y  a 
de  la  fièvre,  une  soif  vive,  de  l'agitation,  de  l'abattement.  A  la  fièvre  initiale, 
traumatique,  succède  une  fièvre  de  suppuration,  d'infection  ou  d'auto- 
intoxication,  que  les  anciens  pansements  favorisaient  au  lieu  de  la  prévenir. 
Quand  une  brûlure  a  suppuré,  les  cicatrices  qu'elle  laisse  sont  profondes, 
difformes,  et  leur  rétraction  entraîne  souvent  des  déformations  et  des  troubles 
fonctionnels  très  gênants  :  ectropion,  distorsion  de  la  bouche,  torticolis, 
ankylose  d'un  membre,  luxation,  atrésies  buccale,  palpébrale,  anale,  syndac- 
tylie,  scoliose,  atrophies. 

On  évite  beaucoup  de  ces  complications  en  empêchant  la  suppuration  par 
un  traitement  antiseptique  (D^"  M"^^  Nageotte).  Les  brûlures  étendues 
peuvent  entraîner  des  congestions  et  des  phlegmasies  viscérales  :  congestion 
pulmonaire,  entérite,  ulcérations  du  duodénum.  Les  brûlures  de  la  bouche 
et  du  pharynx  (déglutition  de  liquides  trop  chauds)  se  traduisent  par  une 
rougeur,  du  gonflement,  de  l'œdème  aigu  de  -la  glotte.  Si  l'enfant  survit,  il 
pourra  avoir  par  la  suite  un  rétrécissement  de  l'œsophage.  J'ai  vu  en  1914 
deux  enfants  de  trois  et  huit  ans  présenter,  à  la  suite  de  brûlures  étendues, 
une  scarlatine  qui  semble  avoir  eu  pour  porte  d'entrée  la  surface  brûlée. 
C'est  un  double  exemple  de  scarlatine  chirurgicale. 

Traitement.  —  Contre  les  accidents  généraux,  on  fera  des  inhalations 
d'oxygène  et  des  injections  de  sérum  artificiel  ;  le  bain  chaud,  l'enveloppe- 
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ment  dans  l'ouate  aseptique  procurent  un  grand  soulagement.  A  la  lésion 
locale,  il  faut  opposer  un  nettoyage  soigne,  un  pansement  rigoureusement 
aseptique,  sec  le  plus  souvent,  ou  humide,  mais  kératinisant  (acide  picrique 
en  solution  saturée  —  Thierry).  Aux  plaies  bourgeonnantes  convient  la 
greffe  épidermique. 

6"  Coup  de  roLEiL.  —  Les  rayons  solaires  déterminent  parfois  des  brûlures 
superficielles,  atténuées,  érythémateuses,  quf  constituent  le  coup  de  soleil.  Cet 
accident,  léger  le  plus  souvent,  s'observe  sur  les  parties  découvertes,  face, 
cou,  mains.  Outre  Vérylhème  solaire,  aigu  et  passager,  comparable  à  une  brû- 
lure du  premier  degré  ou  à  une  sinapisation,  on  constate,  sous  l'influence 
prolongée  du  grand  air  et  des  radiations  lumineuses,  un  trouble  pigmentaire 
dit  hâle,  qui  est  particulièrement  fréquent  chez  les  enfants.  Enfin,  par  les 
grandes  chaleurs  estivales,  les  enfants  peuvent  être  frappés,  comme  les 
adultes,  d'insolation,  de  coup  de  chaleur,  accident  parfois  très  grave  et 
même  mortel,  dont  la  pathogénie  est  encore  discutée. 

Étiologie.  —  L'érythème  solaire  est  très  fréquent  chez  les  enfants,  surtout 
les  citadins,  qui,  peu  habitués  à  la  campagne,  s'exposent  tout  à  coup,  sans 
entraînement  préalable,  à  la  crudité  des  rayons  solaires.  Il  n'est  pas  néces- 
saire que  le  soleil  soit  très  ardent  ni  la  chaleur  très  forte,  pour  observer  le 
coup  de  soleil.  Je  l'ai  noté  au  commencement  du  printemps,  en  avril  par 
exemple,  chez  de  petits  Parisiens  qui  étaient  venus  passer  quelques  jours  à  la 
campagne  et  qui  s'étaient  livrés  aux  jeux  de  plein  air  sans  avoir  la  tête  suffi- 
samment protégée. 

Le  hâle  se  voit  après  un  séjour  plus  prolongé  à  la  campagne,  à  la  mon- 
tagne, ou  au  bord  de  la  mer.  Il  n'a  aucun  inconvénient. 

L'insolation,  le  coup  de  chaleur  [heat  stroke),  au  contraire,  se  voit  quand  la 
température  est  très  élevée.  Cet  accident  est  très  grave  chez  les  jeunes 
enfants,  chez  les  nourrissons  qui  y  semblent  plus  exposés  que  les  enfants 
plus  âgés.  Il  peut  exister  sans  érythème  et  sans  aucune  manifestation  cutanée 
(D^  A.  Centeno,  Traité  des  maladies  de  Venfance,  par  Grancher  et  Comby, 
2®  édition). 

Symptômes.  —  Le  coup  de  soleil  survient  à  l'improviste  ;  tout  à  coup, 
après  une  journée  ou  quelques  heures  passées  en  plein  air,  par  un  soleil  plus 
ou  moins  vif,  on  note  que  l'enfant  a  le  visage  rouge,  les  yeux  injectés  ;  en 
même  temps,  il  accuse  des  démangeaisons  modérées.  La  chaleur  locale  est 
élevée  ;  la  fièvre  existe  dans  quelques  cas  ;  j'ai  noté  38  et  38^,5  chez  un  garçon 
de  dix  ans  à  la  suite  d'un  coup  de  soleil.  L'érythème  solaire  est  plus  ou  moins 
intense  et  plus  ou  moins  étendu.  Léger,  il  ne  donne  qu'une  coloration  d'un 
rouge  vif  ou  framboise,  sans  gonflement  de  la  peau.  Intense,  il  s'accom- 
pagne de  tuméfaction.  Cet  érythème  peut  être  étendu  à  toute  la  face  ;  parfois 
il  est  limité  au  front,  aux  joues,  au  nez,  au  cou,  aux  mains,  aux  avant-bras, 
si  ceux-ci  sont  découverts.  Au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  il  s'accompagne 
de  desquamation  furfuracée  ou  lamelleuse,  limitée  aux  parties  érythéma- 
teuses, ap:  es  quoi  tout  est  fini. 

Le  hâle  se  traduit  par  une  coloration  bronzée  uniforme  de  la  face,  du  cou^ 
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des  mains,  des  parties  découvertes,  ou  par  des  taches  chamois  analogues  au 
lentigo.  Il  disparaît  peu  à  peu  quand  l'enfant  rentre  à  la  ville  et  cesse  de 
vivre  au  grand  air. 

Le  coup  de  chaleur  a  une  symptomatologie  plus  effrayante.  Voici  quelques 
exemples  observés  chez  des  nourrissons  : 

Le  D^  Irving  Snow  {Arch.  of  Ped.,  oct.  1898)  a  relevé  à  Buffalo,  en  juil- 
let 1897,  pendant  un  été  très  chaud,  24  morts  par  coup  de  chaleur,  dont  2 
chez  des  bébés  :  1°  garçon  de  six  mois  voyageant  dans  un  tramway  élec- 
trique le  4  juillet,  par  34^  de  chaleur  à  l'ombre  ;  il  présente  une  convulsion  à 
cinq  heures  du  soir,  la  température  centrale  atteint  41  o,  les  respirations  sont 
au  nombre  de  60  par  minute,  le  pouls  est  petit  et  rapide,  il  y  a  menace  de 
collapsus  ;  on  donne  un  bain  à  27°,  puis  le  drap  mouillé  ;  après  quelques  jours 
d'hyperthermie,  l'enfant  guérit  :  2°  garçon  de  sept  mois,  pris  des  mêmes  acci- 
dents à  la  même  époque,  a  succombé  malgré  les  traitements  employés. 

Le  coup  de  chaleur  présente  donc  une  extrême  gravité. 

Étant  donné  les  circonstances  ambiantes,  il  est  facile  de  faire  le  diagnostic  : 
chaleur  atmosphérique  élevée,  exposition  de  l'enfant  à  cette  chaleur,  soudai- 
neté des  accidents,  évolution  rapide. 

Traitement.  —  On  combattra  l'hyperthermie  par  les  bains  frais  (28^,  25^), 
par  les  enveloppements  dans  le  drap  mouillé,  les  irrigations  froides  de  l'intes- 
tin. On  luttera  contre  la  tendance  au  collapsus  à  l'aide  des  injections  de 
sérum  artificiel  ou  de  sérum-rhum  (solution  d'eau  salée  additionnée  de 
5  0/0  de  rhum),  des  frictions  stimulantes,  des  injections  sous-cutanées  de 
strychnine  et  de  spartéine,  des  inhalations  d'oxygène. 

7°  Pellagre.  —  La  pellagre  est  constituée  par  un  érythème  symétrique  du 
dos  des  mains  et  des  pieds,  qu'on  a  attribué  aux  rayons  du  soleil,  et  par  des 
troubles  variés  des  voies  digestives  (vomissements,  diarrhée,  constipation) 
et  du  système  nerveux  (dépression,  asthénie,  troubles  de  la  sensibilité). 
Cette  affection,  endémique  autrefois  en  Italie,  en  Espagne,  en  Roumanie, 
dans  le  sud-ouest  de  la  France  (dép.  des  Landes),  a  été  attribuée  à  la  consom- 
mation de  maïs  avarié  ou  parasité.  On  l'a  considérée  longtemps  comme 
spéciale  aux  adultes.  Mais  la  pellagre  affecte  tous  les  âges  et  tous  les  pays  et 
elle  s'observe  chez  des  gens  qui  n'ont  jamais  mangé  de  maïs,  quand  ils 
vivent  dans  de  mauvaises  conditions  hygiéniques,  dans  certains  districts 
ruraux,  dans  des  villages  industriels. 

Le  D^  William  Weston  [Amer.  Jour,  of  Diseasesof  Children,  février  1914)  a 
publié  un  travail  très  documenté  sur  la  pellagre  chez  les  jeunes  enfants.  II 
montre  que  la  maladie  peut  s'observer  chez  les  enfants  à  la  mamelle,  à  cinq 
mois,  à  six  mois,  quoique  moins  fréquemment  qu'à  deux,  trois  ou  quatre  ans. 
Les  filles  sont  atteintes  aussi  souvent  que  les  garçons.  La  pellagre  se  déclare 
au  printemps,  au  début  de  l'été,  en  automne,  rarement  en  hiver  ;  elle  peut 
ensuite  évoluer  par  poussées  successives,  par  rechutes  pendant  plusieurs 
années.  Les  rayons  du  soleil  exaspèrent  ses  manifestations.  Le  D^"  Simonini 
incrimine  un  parasite  végétal,  un  aspergillus  ;  Sambon  (de  Londres)  croit  h 
un  protozoo.irc  qui  serait  véhiculé  par  un  insecte.  La  question  est  à  l'étude. 
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Trois  ordres  de  symptômes  caractérisent  la  pellagre  :  lésions  cutanées 
symétriques  aux  mains  et  aux  pieds,  érythème  avec  parfois  vésicules  ou 
bulles,  squames  ;  troubles  digestifs,  diarrhée,  constipation,  entraînant  la 
faiblesse  générale,  l'anémie,  la  cachexie  parfois;  troubles  nerveux,  agitation, 
délire,  démangeaisons,  exagération  des  réflexes  tendineux. 

Une  mère  pellagreuse  ne  devra  pas  nourrir  son  enfant  ;  on  éloignera  celui- 
ci  du  milieu  contaminé.  Traitement  hygiénique,  hydrothérapie,  fer  et  arsenic, 
lotions  astringentes. 

8^  Érythème  noueux. —  L'érythème  noueux,  dermatite  contusiforme, 
est  caractérisé  par  des  taches  rouges  surmontant  des  nodosités  enchâssées 
dans  le  derme  ou  l'hypoderme. 

Étiologie.  —  Cette  maladie  s'observe  rarement  dans  la  première  année  de 
la  vie  ;  j'ai  vu  1  cas  à  dix  mois,  2  cas  à  douze  mois,  5  cas  entre  un  et  trois 
ans,  29  cas  entre  trois  et  cinq  ans  ;  c'est  entre  cinq  et  dix  ans  que  j'ai  recueilli 
le  plus  grand  nombre  d'observations,  45  sur  109  cas.  J'ai  compté  27  cas  entre 
dix  et  quinze  ans.  L'érythème  noueux  procède  à  la  manière  d'un  exanthème 
aigu,  et  il  semble  bien  que  ce  soit  une  maladie  infectieuse  analogue  aux 
fièvres   éruptives.   Les   dermatologistes   confondent   cette   dermatose   avec 
V érythème  polymorphe  ;  ayant  toujours,  chez  les  enfants,  rencontré  l'éry- 
thème noueux  isolé,  sans  polymorphisme,  je  ne  puis  me  ranger  à  cette  opi- 
nion, et  je  le  considère  comm3  une  dermopathie  autonome.  Les  relations  de 
la  maladie  avec  le  rhumatisme  articulaire  aigu  ne  sont  pas  établies,  et  l'éry- 
thème noueux  n'est  pas  une  arthritide,  malgré  les  manifestations  doulou- 
reuses, les  arthralgies  qui  l'accompagnent  quelquefois  (9  fois  sur  mes  109  cas 
personnels).  On  a  décrit  un  érythème  noueux  palustre  (Boigesco,  Moncorvo) 
Para  et  Moussous  ont  signalé  chacun  un  cas  de  contagion  d'enfant  à  enfant. 
J'ai  vu  une  fillette  prise  d'érythème  noueux  contagionner  son  frère  et  sa 
sœur  à   quelques  jours   d'intervalle.   Chez  ces   deux  derniers,   l'érythème 
noueux  a  récidivé  cinq  ans  après.  Laugier  [Bulletin  Médical,  31  déc.  1913)  a 
vu  un  garçon  de  onze  ans  et  une  fillette  de  six  ans,  jouant  ensemble,  pris 
d'érythème  noueux  à  quelques  jours  d'intervalle.  Il  croit  que  la  maladie  est 
infectieuse  et  contagieuse,  quoique  le  microbe  pathogène  n'en  soit  pas  encore 
déterminé.  Dans  quatre  de  mes  cas,  l'érythème  noueux  a  précédé  la  ménin- 
gite tuberculeuse. 

Kaposi  a  invoqué  l'influence  saisonnière  (printen^ps,  automne)  ;  sur  109 
cas  personnels,  j'en  compte  56  d'octobre  à  mars,  53  d'avril  à  septembre. 
Kaposi  parle  encore  de  la  prédominance  du  sexe  féminin.  Sur  mes  109  cas, 
je  trouve  39  garçons  et  70  filles.  En  réalité  l'érythème  noueux  est  une  maladie 
infectieuse,  dont  l'agent  pathogène  est  à  déterminer.  Mantle  [Brit.  med. 
Ass.,  1887)  a  décrit  une  bactérie  qui  n'a  pas  été  retrouvée.  L'érythème 
noueux  peut  être  secondaire  :  tuberculose,  rougeole,  scarlatine.  Sur  mes  109, 
l'érythème  noueux  a  succédé  à  la  grippe  4  fois,  à  la  rougeole  4  fois,  à  la  fièvre 
typhoïde  et  à  la  scarlatine  2  fois,  à  l'entérocolite  2  fois.  Les  relations  de 
l'érythème  noueux  avec  la  tuberculose  ont  été  très  discutées.  Je  l'ai  vu  une 
fois  chez  un  enfant  atteint  de  gommes  et  de  tuberculides  cutanées,  une  fois 
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chez  un  enfant  ayant  une  tumeur  blanche  du  genou.  D'autre  part,  sur  28 
enfants  atteints  d'érythème  noueux  et  soumis  à  la  cuti-réaction  à  la  tuber- 
culine,  24  ont  réagi,  4  n'ont  pas  réagi.  Durando  Durante  a  trouvé  la  cuti- 
réaction  négative  dans  trois  cas  [La Pediairia,  sept.  1912).Balzer  et  M^i®  Lan- 
desmann  [Soc.  de  Derm.  el  de  Syph.,  6  mai  1913)  ont  vu  une  fdle  de  treize  ans 
écrouelleuse  et  atteinte  de  lichen  scrofulosorum  présenter  une  éruption 
d'érythème  noueux  typique.  Jaquerod  [Bev.  Méd.  de  la  S.  Rom.,  20  juin  1916) 
a  vu  la  coïncidence  avec  la  tuberculose  chez  un  garçon  de  5  ans  et  une  fille 
de  10  ans.  L'érythème  noueux  serait  pour  lui  l'expression  d'une  bacillémie 
passagère.  L.  Brocq  [Bull.  Méd.,  25  mai  1918),  d'après  4  cas,  admet  trois 
types  :  1°  entité  morbide  bien  définie,  éryhtème  noueux  essentiel  ;  2°  syn- 
drome objectif  relevant  de  lèpre,  syphilis,  tuberculose  ;  3°  syndrome  rele- 
vant d'intoxications  et  d'auto-into:ications.Pollak, sur  quarante-deux  enfants 
atteints  d'érythème  n'oueux,  trouve  42  réactions  positives  à  la  tuberculine 
et  conclut  que  l'érythème  noueux  est  une  tuberculide.  Moro  conteste  cet,te 
opinion,  car,  sur  30  enfants,  4  n'ont  pas  réagi  [Miïnch.  Med.  Woch.,  27  mai 
1913). 

Symptômes.  —  La  maladie  est  généralement  annoncée,  pendant  un  ou  plu- 
sieurs jours,  parfois  une  ou  deux  semaines,  par  du  malaise,  de  l'anorexie,  de 
la  fièvre  qui  peut  présenter  le  type  rémittent  ou  intermittent.  Cette  fièvre, 
qui  s'élève  à  38^,5,  39<',  40°,  a  fait  penser  5  fois  à  la  fièvre  typhoïde.  Dans  un 
cas  que  j'ai  suivi  avec  le  D^  Isch-Wall  (fille  de  six  ans  et  demi),  les  prodromes 
fébriles  ont  été  accompagnés  d'albuminurie.  Les  enfants  sont  pâles,  abattus, 
courbaturés  ;  on  ne  sait  que  penser  de  leur  état  quand  apparaît  l'éruption 
qui  désormais  va  fixer  l'attention  du  médecin.  Dans  quelques  cas,  d'ailleurs, 
cette  éruption  est  le  phénomène  initial  ;  elle  est  caractéristique.  On  voit  et 
on  sent,  au  niveau  des  jambes,  sur  la  face  interne  et  sur  la  crête  du  tibia,  plus 
rarement  sur  les  cuisses,  au-dessus  du  genou,  plus  rarement  encore  sur  les 
fesses,  sur  les  avant-bras  et  sur  les  bras,  des  nodosités  saillantes,  à  surface 
rouge  ;  ces  nodosités  érythémateuses  sont  variables  de  forme  et  de  volume  ; 
les  unes  sont  grosses  comme  de  petites  noisettes  et  parfaitement  arrondies  ; 
les  autres  sont  plus  larges,  plus  étalées,  plus  aplaties,  formant  des  plaques 
plutôt  que  des  nodosités.  La  pression  est  très  douloureuse  au  niveau  de 
l'éruption,  du  moins  au  début.  Spontanément,  il  existe  parfois  des  douleurs 
dans  la  continuité  des  membres  ou  dans  les  jointures.  Il  peut  y  avoir  plu- 
sieurs poussées  éruptives,  mais  le  nombre  des  nodosités  est  toujours  limité  : 
réduites  parfois  à  deux,  trois  ou  six  éléments,  les  nodosités  n'excèdent  que 
rarement  le  nombre  de  quinze  à  vingt.  La  rougeur  intense  et  violacée  du 
début  ne  tarde  pas  à  décroître  et  à  passer  par  toutes  les  teintes  de  l'ecchy- 
mose. Quand  l'infiltration  du  derme  s'est  dissipée,  on  constate  des  taches 
jaune  verdâtre,  qui  attestent  la  présence  de  l'érythème  et  qui  rappellent  des 
traces  de  contusion  (dermatite  contusive).  Sur  mes  109  cas,  42  fois  l'éruption 
affectait  les  quatre  membres,  66  fois  elle  était  limitée  aux  membres  inférieurs 
et  une  fois  elle  était  générahsée  (membres,  fesses,  dos,  ventre). 

La  maladie  dure  quinze  jours  à  trois  semaines,  parfois  davantage,  suivant 
le  nombre  des  poussées  successives.  La  convalescence  est  parfois  plus  longue 


ÉRYTHÈMES  937 

que  la  maladie  ;  les  enfants  restent  pâles,  anémiques  et  ne  recouvrent  que 
tardivement  l'appétit  et  les  forces.  La  température  n'est  généralement  pas 
très  élevée  ;  j'ai  trouvé  38°,  B8o,5  dans  l'aisselle,  quelquefois  39°,  39^,5  ; 
Rondot  a  noté  des  chiffres  plus  forts  :  40°,  40o,5  (1).  Je  n'ai  pas  observé  de 
complications  viscérales  graves  ;  chez  les  adultes,  on  a  noté  l'endocardite,  la 
péricardite,  la  congestion  pulmonaire,  la  pleurésie.  E.  Bronson  {Brit.  J.  of 
Ch.  Dis.,  avril-juin  1918)  a  vu  une  pleurésie  gauche  compliquer  l'érythème 
chez  un  garçon  de  9  ans,  avec  cuti-réaction  positive.  J'ai  vu  la  récidive,  à  un 
an  de  distance,  chez  une  fille  de  quatorze  ans  et  à  cinq  ans  de  distance  chez  le 
frère  et  la  sœur. 

L'érythème  noueux  affecte  parfois  des  allures  épidémiques  et  infectieuses 
graves.  Le  D^  Appert  [C'^rr.  El.  f.  Schw.,  1890)  raconte  le  fait  suivant  :  une 
famille  de  onze  personnes  habite  un  logement  étroit  et  humide  ;  sur  9  enfants, 
7  tombent  malades  en  une  semaine  (mai)  :  l^^",  érythème  noueux  avec  bron- 
chite ;  2^,  érythème  avec  broncho-pneumonie;  3®,  érythème  avec  pneumonie, 
pleurésie  et  état  typhoïde  ;  4^,  état  typhoïde,  sans  érythème  ;  5^,  érythème 
avec  fièvre  intermittente  ;  6^,  érythème  avec  état  typhoïde  ;  7^,  érythème 
avec  bronchite,  diarrhée  et  plus  tard  méningite. 

Parfois  l'évolution  de  l'érythème  noueux  se  fait  en  deux  temps  très  dis- 
tincts, une  première  poussée  affectant  les  membres  inférieurs,  une  seconde 
poussée  gagnant  les  membres  supérieurs  après  une  rémission  de  quelques 
jours.  Dans  un  cas  j'ai  vu  deux  poussées  en  un  mois  séparées  par  la  rougeole. 

Diagnostic.  —  Il  faut  distinguer  l'érythème  noueux  des  nodosités  rhumatis- 
males épliémères,  qui  n'affectent  pas  le  même  siège  et  qui  n'entraînent  pas  de 
rougeur  cutanée,  h^urticaire  géante  s'en  distingue  par  les  démangeaisons,  par 
le  siège  (face),  par  l'absence  de  fièvre.  Les  gommes  sont  plus  arrondies,  moins 
étalées,  sans  rougeur,  sans  douleur  à  la  pression.  Uéryttième  induré  est  plus 
étalé,  plus  froid,  plus  durable. 

Traitement.  —  On  donnera  au  début  un  purgatif  pour  faire  disparaître 
l'embarras  gastrique,  le  sulfate  de  quinine  contre  la  fièvre,  l'iodure  de  potas- 
sium contre  l'éruption  ;  on  prescrira  le  repos  au  lit,  l'enveloppement  ouaté 
avec  baume  tranquille.  Plus  tard,  on  donnera  le  fer,  l'huile  de  morue,  et  on 
conseillera  la  mer  ou  la  campagne. 

9°  Nodosités  rhumatismales.  —  On  entend,  par  nodosités  rhumatis- 
males, de  petites  tumeurs  dures,  arrondies,  sous-cutanées,  survenant  chez  les 
enfants  rhumatisants  :  Kissel  (Wratch,  1894),  Futcher,  Lindmann,  Barlow, 
Weill  et  Gallavardin,  Nissim  Davicion  {TJiise  de  Paris,  28  nov.  1901). 

Étiologie.  —  L'affection  s'observe  surtout  dans  la  seconde  enfance,  entre 
cinq  et  quinze  ans.  Elle  se  voit  à  la  fm  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu, 
quelquefois  indépendamment  de  toute  arthrite  ;  mais  elle  révèle  la  tare 
rhumatismale.  A  mesure  que  les  sujets  avancent  en  âge,  la  fréquence 
diminue.  Les  garçons  seraient  plus  souvent  atteints  que  les  filles. 

(1)  Érylhème  noueux  fébrile,  1883. 
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Anatomie  pathologique.  —  Les  tumeurs  ne  siègent  pas  dans  la  peau,  mais 
sous  la  })eau  ;  parfois  elles  s'implantent  sur  les  tendons  ou  sur  le  périoste. 
Elles  sont  constituées  par  du  tissu  fibreux  qui  contient  dans  sa  trame  des 
cellules  rondes,  des  leucocytes  polynucléaires,  des  vaisseaux  dilatés.  Il  y  a 
parfois  une  infiltration  gélatineuse,  une  transformation  calcaire  ou  carti- 
lagineuse qui  rend  les  tumeurs  difficilement  résorbables.  La  peau,  à  la  sur- 
face des  nodosités,  a  conservé  sa  couleur,  sa  souplesse,  son  épaisseur  normale  ; 
elle  ne  participe  pas  au  processus. 

Symptômes.  —  On  constate,  en  différents  points  du  corps,  aux  doigts, 
autour  des  poignets,  aux  coudes,  aux  genoux,  de  petits  grains  saillants 
dont  le  volume  est  très  variable.  Les  uns  sont  comme  des  têtes  d'épingle  ou 
des  grains  de  chènevis,  et  il  faut  une  palpation  attentive  pour  les  découvrir  ; 
les  autres  ont  la  grosseur  d'un  pois,  d'une  noisette  ;  ils  font  une  saillie  appré- 
ciable à  la  vue,  quand  ils  sont  superficiels. 

La  palpation  n'est  pas  douloureuse,  et  les  douleurs  spontanées  manquent 
presque  toujours.  Le  nombre  des  tumeurs  est  aussi  variable  que  leur  volume 
et  leur  siège.  Parfois  on  n'en  compte  que  dix,  vingt,  trente,  sur  tout  le  corps. 
D'autres  fois  il  y  en  a  des  centaines,  de  volume  très  inégal  chez  le  même 
sujet.  11  peut  y  avoir  plusieurs  poussées. 

A  cette  phase  éruptive,  les  arthropathies  n'existent  plus  ou  sont  très- 
attémiées,  mais  il  y  a  souvent  des  complications  cardiaques,  de  l'endocardite 
rhumatismale  et  parfois  aussi  de  la  chorée. 

La  présence  des  nodosités  rhumatismales  est  d'un  pronostic  plutôt 
fâcheux  ;  elle  indique  une  forme  grave  d'affection  rhumatismale.  La  durée 
peut  être  d'ailleurs  assez  longue.  Si  l'on  voit  des  cas  où  les  nodosités  durent 
quelques  jours,  il  en  est  d'autres  où  la  durée  se  compte  par  semaines  et  par 
mois.  Enfin  elles  disparaissent  par  résorption  sans  laisser  de  traces. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  présente  quelques  difficultés  ;  il  faut  d'abord 
éhminer  les  gommes  tuberculeuses  et  syphilitiques,  qui  ont  une  forme,  une 
consistance,  une  indolence  analogues  ;  mais  leur  évolution  est  différente  ,'. 
elles  sont  chroniques,  et,  après  la  phase  d'induration,  ces  gommes  présentent 
une  phase  de  ramollissement. 

Uéryihème  noueux  a  un  siège  spécial  (membres  inférieurs,  jambes  surtout)  ; 
il  s'accompagne  de  chaleur,  douleur,  rougeur  de  la  peau,  h'éryihème  induré 
des  jeunes  filles  forme  de  larges  plaques  aux  mollets,  qui  durent  longtemps  et 
évoluent  comme  les  gommes. 

Les  exosloses  mulliples  simulent  les  nodosités  dures  du  rhumatisme  ;  mais 
elles  sont  implantées  plus  profondément  et  font  corps  avec  les  os.  Les  nodo- 
sités éphémères  arthritiques  ont  une  marche  plus  rapide  qui  les  rapproche  de 
Vurtiraire  géante. 

Les  nodosités  d'Heberden,  les  lipomes  sont  faciles  à  distinguer. 

Traitement.  —  On  prescrit  le  repos  au  ht,  le  sahcylate  de  soude,  l'iodure  de 
potassium  et  enfin  l'arsenic  (liqueur  de  Fowler). 

10"  Éryïhème  polymorphe.  — L'érythème  polymorphe  ou  multiforme  est 
une  maladie  infectieuse  voisine  de  l'érythème  noueux,  avec  lequel  on  a  voulu 
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la  confondre,  et  qui  se  caractérise  par  des  cléments  éruptifs  variés,  à  base 
érythémateuse  :  rougeurs,  papules,  nodosités,  vésicules,  bulles. 

Étiologie.  —  Rare  à  tous  les  âges,  l'érythème  polymorphe  est  plus  fréquent 
dans  la  seconde  enfance  que  dans  la  première.  L'influence  des  saisons,  des 
épidémies,  du  froid,  de  l'intoxication  alimentaire  ou  médicamenteuse  a  été 
invoquée.  Il  est  certain  que,  dans  bien  des  cas,  les  troubles  digestifs  jouent 
un  rôle  pathogénique,  et  que  l'auto-intoxication  peut  être  incriminée  avec 
plus  de  raison  que  l'infection.  Quoiqu'il  puisse  y  avoir  des  arthropathies  au 
cours  de  l'éruption,  le  rhumatisme  n'est  pour  rien  dans  l'évolution  de  l'éry- 
thème polymorphe. 

Symptômes.  —  Avant  les  éléments  éruptifs,  on  a  noté  parfois  du  malaise 
général,  de  la  fièvre,  de  l'embarras  gastrique.  Souvent  l'éruption  est  le  pre- 
mier symptôme  qui  attire  l'attention  :  on  voit  des  taches  rouges,  ou  des 
plaques  arrondies,  urticariennes,  veloutées,  déprimées  au  centre,  occuper 
symétriquement  les  mains,  les  pieds,  la  face,  le  cou.  Le  dos  des  mains  et  des 
poignets  peut  être  entièrement  recouvert  d'éléments  cerclés,  cyaniques,  qui 
pâlissent  à  la  pression.  On  peut  observer  en  même  temps  de  la  bouffissure  de 
la  face,  des  paupières,  du  prépuce.  Les  muqueuses  ne  sont  pas  toujours  res- 
pectées :  face  interne  des  lèvres,  bouche,  pharynx. 

Le  polymorphisme  de  l'éruption  s'accuse  de  très  bonne  heure  ;  il  y  a  la  plus 
grande  inégalité  dans  les  dimensions,  dans  la  forme,  dans  la  couleur  des  élé- 
ments. Les  uns  sont  petits  et  arrondis,  les  autres  grands,  circulaires,  ova- 
laires  ou  irréguliers  ;  les  uns  sont  d'un  rouge  vif,  les  autres  violacés,  quelques- 
uns  ecchymotiques.  A  côté  d'éléments  papuleux,  saillants,  limités,  on  trouve 
de  simples  taches  ou  des  plaques  œdématiées.  Ailleurs,  ce  sont  des  vésicules 
ou  des  bulles  dont  quelques-unes  peuvent  être  hémorragiques  :  érythème 
simple,  érythème  papuleux,  érythème  marginé,  érythème  vésiculeux  ou 
huileux  :  tout  s'observe  dans  l'érythème  polymorphe.  On  dit  qu'il  y  a  h.uâroa 
lorsque  la  plaque  érythémateuse  est  centrée  par  une  vésicule  ou  par  une 
bulle  :  le  cas  n'est  pas  rare.  A  côté  des  éléments  érythémateux  purs,  des  éry- 
thèmes  vésiculeux  ou  huileux,  on  peut  trouver  des  vésicules  ou  des  bulles 
aberrantes  en  dehors  des  surfaces  érythémateuses.  Au  bout  de  huit  à  quinze 
jours,  les  éléments  pâlissent,  laissant  les  uns  des  taches  ecchymotiques,  les 
autres  une  desquamation,  les  autres  une  pigmentation  peu  durable.  Chez, 
l'enfant,  pas  de  complications  à  redouter,  guérison  rapide.  S'il  n'y  a  qu'une 
poussée,  tout  est  fini  en  quinze  jours  ;  s'il  y  en  a  deux  ou  plusieurs,  la  durée 
peut  dépasser  un  mois.  On  examinera  les  urines,  le  cœur  et  les  poumons,  car  la 
néphrite,  l'endocardite,  la  pleurésie,  la  broncho-pneumonie  ont  été  signalées. 

Diagnostic.  —  Le  polymorphisme  (taches,  vésicules,  papules,  bulles),  la 
répartition  sur  les  parties  découvertes  (face,  mains)  distinguent  l'érythème 
polymorphe  de  l'érythème  noueux.  On  écartera  la  syphilis,  les  engelures,  la 
maladie  de  Raynaud,  l'urticaire,  les  fièvres  éruptives,  la  rubéole. 

Traitement.  —  L'enfant  atteint  d'érythème  polymorphe  sera  condamné  au 
repos  et  à  la  diète  lactée.  On  supprimera  le  vin  et  les  boissons  fermentées  en 
général,  les  mets  épicés.  On  donnera  un  purgatif  et  des  antiseptiques  intes- 
tinaux (calomel  ou  benzonaphtol).  Localement,  on  se  contentera  de  poudrer 
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les  surfaces  malades  :  le  pansement  sec  est  préférable  aux  pommades  et  aux 
lotions,  qui,  en  macérant  l'épiderme  déjà  très  menacé,  pourraient  déterminer 
la  formation  de  plaies  et  d'ulcérations. 

llo  Érythème  induré  des  jeunes  filles.  —  C'est  à  Bazin  qu'on  doit  la 
première  description  de  Véryihème  induré  des  jeunes  filles,  qu'il  avait  consi- 
déré comme  une  scrofulide.  On  voit,  au  niveau  des  mollets,  des  plaques  dures 
et  épaisses,  avec  faible  érythème  à  leur  surface. 

Étîologîe.  —  La  maladie  survient  exclusivement  dans  le  sexe  féminin, 
chez  les  filles  déjà  grandes,  pubères  ou  sur  le  point  de  l'être,  soumises  à  une 
profession  ou  à  un  apprentissage  pénible,  qui  les  oblige  à  se  tenir  longtemps 
debout.  C'est  ainsi  que  l'érythème  induré  s'observe  principalement  chez  les 
jeunes  blanchisseuses  ou  repasseuses,  obligées  de  fournir  un  travail  debout 
prolongé,  pour  un  maigre  salaire.  Thibierge  a  incriminé  les  professions  de 
téléphonistes  et  de  demoiselles  de  magasin.  La  profession  n'est  pas  seule  en 
cause  :  on  a  remarqué  que  les  fillettes  atteintes  d'érythème  induré  étaient 
pour  la  plupart  des  lymphatiques  ou  des  scrofuleuses,  c'est-à-dire  des  sujets  à 
chair  molle  et  flasque,  à  circulation  mal  assurée,  à  livedo  et  acro-asphyxie,  à 
lymphatiques  dilatés,  à  ganglions  engorgés  et  volumineux. 

J'ai  vu  un  cas  d'érythème  induré  unilatéral  chez  une  fillette  de  cinq  ans 
qui  présentait  en  même  temps  sur  plusieurs  points  des  membres  des  gommes 
tuberculeuses  à  divers  degrés  d'évolution.  La  tuberculose  en  efïet  semble 
jouer  un  rôle  dans  beaucoup  de  cas,  et  plusieurs  dermatologistes  admettent 
que  l'érythème  induré  n'est  qu'une  gomme  diffuse. 

Symptômes.  —  La  maladie  est  essentiellement  lente  dans  sa  marche,  tor- 
pide  dans  ses  allures,  indolente  et  insidieuse  dans  son  évolution  clinique.  On 
voit,  au  niveau  d'un  mollet  ou  des  deux  mollets,  une  ou  plusieurs  taches 
rouges  qui  ne  présentent  ni  la  chaleur  au  contact,  ni  la  douleur  à  la  pression 
de  l'érythème  noueux.  Quand  on  palpe  ces  taches,  on  constate  immédiate- 
ment au-dessous  d'elles  la  présence  de  masses  épaisses  et  dures,  de  nodosités 
un  peu  diffuses  qui  s'enfoncent  vers  l'hypoderme.  On  a  la  sensation  de  lard 
congelé  (Thibierge),  de  plastron  épais,  à  limites  indécises.  Ces  plaques  sont 
plus  ou  moins  larges  ;  elles  occupent  quelquefois  toute  la  largeur  du  mollet, 
mais  elles  n'empiètent  pas  sur  les  parties  latérales  ni  sur  la  face  antérieure  de 
la  jambe.  Leur  localisation  est  étroite  et  invariable.  Cependant  Thibierge  a 
vu  un  cas  où  les  plaques  atteignaient  les  cuisses.  Chez  une  fillette  de  7  ans  1  /2 
sortie  de  l'hôpital  le  24  mars  1918  après  un  séjour  de  4  mois,  il  existait  un 
érythème  induré  diffus  au  devant  des  cuisses.  Après  une  période  de  gonfle- 
ment, chaleur,  douleur  et  fièvre,  l'induration  devint  torpide  et  vaguement 
nodulaire.  Cuti-réaction  positive.  On  avait  pensé  à  la  dermato-myosite.  Une 
fois  constituées,  les  lésions  évoluent  lentement  sans  marquer  de  tendance  à  la 
résolution  spontanée.  Cependant  elles  peuvent  se  dissoudre  et  disparaître 
complètement  à  la  longue.  Mais  elles  sont  sujettes  à  retours,  à  récidive,  et 
leur  durée  peut  alors  dépasser  un  an,  deux  ans,  plusieurs  années.  Elles  per- 
sistent tant  que  la  jeune  fille  garde  la  profession  qui  a  causé  le  mal.  Quand 
l'érythème  induré  guérit,  il  laisse  à  sa  place  une  dépression  dermique  non  ci- 


ÉRYTHÈMES  941 

catriciello,  qui  paraît  duc  à  la  résorption  du  tissu  cellulaire.  Quelquefois  il  y  a 
suppuration,  ouverture  au  dehors  et  formation  cicatricielle  La  maladie  n'a 
rien  de  grave  par  elle-même  ;  elle  est  purement  locale  et  guérit  bien  par  la 
suppression  des  causes  qui  l'ont  engendrée.  Mais  elle  est  grave  en  ce  sens 
qu'elle  révèle  un  tempérament  lymphatique  très  accusé. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  facile,  quand  on  considère  le  sexe,  l'âo-e 
la  profession  des  sujets  atteints,  sans  parler  des  caractères  objectifs  de  la 
lésion.  L'énithème  noueux  est  une  maladie  aigui^  à  éléments  multiples  siégeant 
surtout  à  la  face  antérieure  des  jambes.  Les  nodosités  éphémères,  rhumatis- 
males, n'ont  ni  le  même  siège,  ni  la  m.ême  forme,  ni  la  même  durée  que  l'éry- 
thème  induré.  Les  nodosités  érythémateuses  palhogénéliques  (iodure  de  potas- 
sium) ne  se  locahsent  pas  exclusivement  aux  membres  inférieurs,  elles  sont 
dispersées  sans  ordre  sur  tout  le  corps.  Par  contre,  les  gommes  syphilitiques 
et  scrofulo-iubercu'euses  un  peu  étendues,  quand  elles  occupent  les  mollets 
peuvent  très  bien  donner  le  change.  Il  est  vrai  qu'elles  ne  sont  pas  érythéma- 
teuses et  qu'après  une  phase  d'induration  relativement  courte  elles  se  ramollis- 
sent et  deviennent  fluctuantes.  Mais,  au  premier  examen,  on  peut  s'y  tromper. 

Si  l'érythème  induré  se  terminait  par  suppuration  et  par  ulcération,  la 
plaie  qu'on  aurait  alors  sous  les  yeux  ressemblerait  singulièrement  à  une 
gomme  syphilitique  ou  tuberculeuse.  Pour  lever  les  doutes,  on  soumettra 
l'enfant  à  la  réaction  de  Wassermann  et  à  la  réaction  de  Pirquet. 

Traitement.  —  Les  sujets  étant  scrofuleux  ou  lymphatiques,  on  leur  don- 
nera les  reconstituants  habituels  :  huile  de  foie  de  morue,  sirop  iodo-tannique, 
sirop  d'iodure  de  fer,  iodure  de  potassium.  Mais  ce  traitement  général  n'agi- 
rait pas  si  l'on  ne  prescrivait  en  même  temps  le  repos.  La  station  debout  pro- 
longée a  provoqué  la  maladie,  il  faut  interdire  la  station  debout  et  faire 
changer  de  profession,  si  cela  est  possible.  Localement,  on  essaiera  l'emplâtre 
de  Vigo,  le  massage  léger.  Thibierge  va  plus  loin,  il  conseille  de  cautériser  pro- 
fondément toutes  les  plaques  avec  une  pointe  de  galvano-cautère  enfoncée 
à  plusieurs  reprises  dans  chacune  d'elles. 

12°  Erythèmes  infectieux  secondaires.  —  On  rencontre,  dans  la  plu- 
part des  maladies  infectieuses,  des  érythèmesde  forme  et  d'étendue  diverses, 
qui  semblent  dus  à  une  résorption  de  toxines  microbiennes  s'éhminant  par 
la  peau  (streptotoxine  le  plus  souvent). 

Diphtérie.  —  Les  érythèmes  de  la  diphtérie  ont  été  bien  étudiés  par  G.Sée 
(1858),  Hutinel  et  Mussy  (Thèse  d<i  Pans,  1891).  Ils  peuvent  être  poly- 
morphes, morbilliformes,  scarlatiniformes,  purpuriques.  Ils  sont  souvent 
éphémères,  passent  quelquefois  inaperçus,  d'où  les  divergences  accusées  par 
les  statistiques  (5,  10,  20  p.  100).  Ils  se  montrent  soit  au  début,  soit  à  la  fm  ; 
dans  ce  dernier  cas,  ils  aggravent  le  pronostic.  Durée  courte,  trois  à  quatre 
jours  au  plus.  Début  par  les  poignets,  les  coudes,  les  genoux,  les  fesses,  face 
respectée.  L'érythème  polymorphe  s'annonce  par  de  petites  taches  rouges, 
par  de  larges  plaques  diffuses  ou  à  bords  circinés,  avec  centre  pâle,  se  réunis- 
sant par  confluence.  Il  peut  y  avoir  plusieurs  poussées.  Quelques  éléments 
sont  saillants,  d'autres  absolument  lisses.  Pas  de  démangeaisons.  L'érythème 
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morbilliforme  s'accuse  par  de  petites  taches  rondes  ou  déchiquetées,  en  crois- 
sants, en  demi-cercles,  séparées  par  des  intervalles  de  peau  saine.  L'érythème 
scarlatiniforme  survient  d'emblée  ou  est  l'aboutissant  des  larges  plaques 
d'érybhème  polymorphe  ;  il  se  localise  aux  pieds  et  aux  mains  et  envahit  les 
membres,  le  tronc,  sans  atteindre  la  face.  Objectivement,  c'est  une  scarlatine, 
mais  l'énanthème  manque.  Il  peut  y  avoir  desquamation  furfuracée  ou  par 
lambeaux. L'érythème  purpuri  que  est  isolé  ou  associé  à  l'érythème  polymorphe 

Quand  l'érythème  est  précoce,  il  est  difficile  de  lui  attribuer  la  fièvre  qui 
accompagne  la  diphtérie  à  sa  période  d'état.  Mais,  quand  il  est  tardif,  il  peut 
entraîner  une  élévation  notable  de  la  température,  en  même  temps  que  de  la 
prostration,  de  la  dyspnée,  un  état  général  grave. 

Fièvre  typhoïde.  —  Différents  auteurs  ont  signalé  des  érythèmes  dans  la 
fièvre  typhoïde  :  Forget,  Murchison,  Raymond,  Lovy,  Hutinel  et  Martin  de 
Gimard,  Gaillard.  L'éruption  est  polymorphe  et  affecte  les  poignets,  les 
coudes,  les  genoux,  les  fesses,  le  dos  des  mains  ;  elle  dure  quatre  à  cinq  jours. 
Elle  peut  être  aussi  scarlatiniforme,  morbilliforme,  purpurique.  Il  en  existe 
un  type  grave,  avec  hyperthermie,  prostration,  qui  surviendrait  surtout  à  la 
fin  de  la  maladie,  ou  au  moment  d'une  rechute,  et  qui  traduirait  une  infec- 
tion secondaire.  La  porte  d'entrée  de  cette  infection  pourrait  être  au  niveau 
des  lèvres,  de  la  bouche,  des  fosses  nasales,  de  la  gorge.  Cet  érythème  serait 
contagieux  d'après  Hutinel,  et  il  faudrait  isoler  les  enfants  qui  le  présentent. 

Choléra.  —  Mêmes  variétés  que  dans  les  cas  précédents;  on  peut  rencon- 
trer l'érythème  dans  la  simple  diarrhée  cholériforme. 

Septicémie  chirurgicale  et  puerpérale. — L'origine  infectieuse  de  l'érythème 
en  pareil  cas  est  évidente.  Dans  la  blennorragie,  on  peut  incriminer  soit  l'in- 
fection gonococcique  ou  une  infection  associée,  soit  l'emploi  des  balsamiques. 

Vaccine,  variole  et  varicelle.  —  Le  rash  vaccinal  est  bien  connu;  c'est  un 
érythème  roséolique  qui  se  montre  vers  le  septième  ou  huitième  jour  autour 
des  pustules  vaccinales  ou  sur  les  membres,  la  face,  par  petites  taches  rouges 
morbilhformes.  Il  est  comparable  au  rash  de  la  variole  et  à  celui  de  la  varicelle. 

Le  rash  de  la  varicelle,  habituellement  scarlatiniforme,  peut  se  présenter 
au  début  de  l'éruption, pendant  son  cours  ou  à  la  fin.  Il  existe,  dans  la  rou- 
geole, un  rash  morbiUiforme  prééruptif  qui,  survenant  au  moment  de  l'inva- 
sion, peut  donner  le  change.  Ce  rash  dure  un  ou  deux  jours,  et  disparaît 
pour  faire  place  bientôt  à  la  véritable  éruption  de  rougeole.  Dans  la  pneumo- 
nie, on  peut  observer  aussi,  quoique  rarement, une  éruption  morbilhforme  ou 
vaguement  scarlatiniforme.  Je  n'ai  rencontré  ce  rash  pneiimococcique  que 
dans  la  proportion  de  1  p.  200  (5  p.  1.000). 

Diagnostic  et  pronostic  des  érythèmes  infectieux.  —  Il  faut  distinguer 
d'abord  ces  érythèmes  des  érythèmes  médicamenteux,  ce  qui  sera  facile  à 
l'aide  des  commémoratifs.  Il  faut  ensuite  les  séparer  de  la  rougeole,  de  la 
rubéole,  de  la  scarlatine,  de  la  variole,  de  l'érysipèle,  de  l'angioleucite,  de  la 
miliaire,  du  purpura  vrai,  ce  qui  ne  présente  pas  de  difficultés  insurmon- 
tables. Le  pronostic  varie  suivant  les  cas.  En  général  l'érythème  précoce, 
initial,  n'a  pas  de  gravité  :  au  contraire,  l'érythème  qui  survient  tardivement, 
à  la  fin  de  la  maladie,  remet  tout  en  question  et  menace  la  vie  de  l'enfant. 
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Bactériologie —  Le  streptocoque  est  l'agent  des  érythèmes  infectieux,  seul 
ou  associé  à  d'autres  microbes.  Lesage,  dans  la  fièvre  typhoïde,  a  incriminé 
le  colibacille.  Le  microbe  agirait  non  par  lui-môme,  par  son  passage  direct 
à  travers  la  peau,  mais  seulement  par  ses  toxines,  qui  circuleraient  dans  le 
sang  et  irriteraient  les  émonctoires  chargés  de  les  éliminer.  La  porte  d'entrée 
est  variable  :  intestin  (fièvre  typhoïde),  peau  (vaccine),  ulcération  du  nez,  des 
lèvres,  des  amygdales.  Il  en  résulte  qu'il  faut  protéger  ces  surfaces,  veiller  aux 
excoriations  accidentelles  de  la  peau  et  des  muqueuses  accessibles,  les  isoler. 

IS*'  Dermatite  exfoliatrice,  érythrodermie  exfolt  vtrtce  des  nou- 
veau-nés. —  Sous  le  nom  de  dermaiile  exfoliaîrice  des  nouveau-nés,  Ritter 
[Cenlrale.  /.  Kind.,  1878-1879)  a  isolé  une  sorte  de  septicémie  cutanée 
caractérisée  par  une  exfoliation  épidermique  abondante,  avec  rhagades 
fissures,  érosions,  abcès  et  parfois  lésions  viscérales  mortelles.  Kaposi  ne 
croit  pas  à  la  spécificité  de  cet  état  morbide,  analogue  au  pemphigus  foliacé,  et 
qui  pour  lui  ne  serait  que  l'exagération  de  la  desquamation  physiologique. 

Plus  tard  Leiner,  sous  le  nom  d' érythrodermie  desquamative,  a  décrit  des 
faits  analogues  (1907).  Il  en  a  vu  43  cas  en  cinq  ans  à  l'hôpital  d'Enfants  Caro- 
linen  (Vienne)  :  41  enfants  au  sein,  2  au  biberon  ;  28  guérisons,  15  morts 
{The  Brit.  Journal  of  Children's  Diseases,  juin  1908).  J'ai  vu  de  nombreux  cas 
de  ce  genre,  désignés  sous  le  nom  d' érythrodermie  exfoliatrice  des  nouveau- 
nés,  et  de  Vaugiraud  en  a  fait  le  sujet  de  sa  thèse  (Paris,  5  juin  1913).  J'ai 
pubhé  [Arch.  dz  Mcd.  des  Enf.  août  1918)  un  mémoire  basé  sur  36  cas  per 
sonneL.  E.  Bordot  et  R.  d'Ovido  [La  Szmana  Médica  1917)  en  ont  vu  34 
au  dispensaire  de  nourrissons  de  l'Hôpital  J.  Ramos  Mejia  de  Buenos- 
Ayres.    Ils  parlent  d'e>y//iroG?erm;e  desquama  ive  séborrhéique. 

Étiologie. —  On  a  parlé  de  la  rareté  de  cette  affection.  Ritter  la  déclare  com- 
mune (297  cas  en  dix  ans  à  l'hospice  des  Enfants-Trouvés  de  Prague)  .Elle  frappe 
les  enfants  très  jeunes,  les  nouveau-nés  de  quelques  jours  et  quelques  semaines. 
J'en  ai  vu  dix  cas  chez  des  enfants  de  dix  jours,  quinze  jours,  un  mois,  quarante 
jours,  deux  mois,  trois  mois.  Ch.  Audry  {Ber.  franc,  de  Méd.  etdeChirurgio^  10 
novembre  1908)  a  vu  un  enfant  de  deux  mois  atteint  d 'érythrodermie  desqua- 
mative  ayant  débuté  le  neuvième  jour.  La  dermatite  exfohatrice  se  voit  chez 
les  enfants  bien  nourris  et  sains,  aussi  bien  que  chez  les  débiles,  prématurés 
mal  nourris,  athrepsiques.  J'ai  observé  la  dermatite  exfohatrice  chez  des 
enfants  au  sein,  bien  développés,  à  terme,  de  poids  normal  à  la  naissance. 
On  a  cherché  un  microbe  pathogène  ;  le  champignon  à  filaments  longs  et 
minces  de  Riehl  est  très  suspect  ;  peut-être  ne  faut-il  voir  dans  cette  derma- 
tite qu'une  septicémie  banale  à  streptocoques  (R.  Fischl).  Moro  la  rapproche 
de  l'intertrigo  et  la  range  dans  la  diathèse  exsudative  de  Czerny.  Considé- 
rant son  point  de  départ  habituel  au  niveau  des  fesses  et  des  parties  ano- 
génitales,  je  suis  porté  à  croire  qu'il  s'agit  au  début  d'une  dermite  banale  due 
à  quelque  trouble  digestif  ou  à  une  auto-intoxication  et  qui  se  généraliserait 
pour  une  raison  inconnue  (comphcation  streptococcique  ou  intervention 
microbienne  quelconque).  Il  faut  relever  dans  la  plupart  des  cas  l'association 
de  croûtes  grasses  au  cuir  chevelu  et  d'eczéma  séborrhéique. 
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Symptômes.  —  Le  plus  souvent  la  maladie  semble  se  surajouter  à  la  des- 
quamation physiologique.  La  peau  devient  sèche  et  roui^e  ;  l'érythème 
débute  à  la  face,  au  cou,  aux  fesses,  et  envahit  bientôt  tout  le  corps,  respec- 
tant les  extrémités  et  laissant,  çà  et  là,  des  intervalles  de  peau  blanche.  Par- 
fois l'érythème  est  limité  h  un  membre,  à  un  segment  du  corps.  Les  lésions 
prédominent  autour  des  orifices  naturels  :  bouche,  nez,  yeux,  anus.  A  ce 
niveau,  elles  se  compliquent  de  fissures,  rhagade?,  qui  causent  des  douleurs 
et  des  troubles  fonctionnels.  Les  fissures  des  commissures  labiales  gênent  la 
succion  et  sont  suivies  d'ulcérations  buccales,  de  stomatite.  Les  yeux,  la 
pituitaire  sont  envahis  (conjonctivite,  kératite,  coryza).  On  a  même  observé 
l'otite  et  les  écoulements  purulents  de  l'oreille. 

L'érythème,  d'un  rouge  très  vif,  semble  provoquer  des  démangeaisons, 
de  la  cuisson,  car  l'enfant  s'agite,  se  remue,  pousse  des  cris.  La  peau  est 
tuméfiée,  et  le  derme  participe  aux  lésions  de  l'épiderme. 

A  la  phase  érythémateuse  succède  une  phase  exfoliante  et  vésiculeuse. 
Tantôt  la  desquamation  est  sèche,  l'épiderme  se  renouvelant  sans  cesse  et 
tombant  en  lambeaux  plus  ou  moins  grands.  Tantôt  il  y  a  vésiculation,  suinte- 
ment, comme  dans  l'eczéma  ruhram.  La  desquamation  d'ailleurs  n'est  jamais 
parfaitement  sèche  et  écailleuse,  elle  se  comphque  plus  ou  moins  d'érosions 
suintantes,  de  vésicules  éphémères,  de  croûtes.  Ily  a  souvent  en  même  temps 
séborrhée  du  cuir  chevelu  et  de  la  face.  Parfois  l'épiderme  se  soulève  en 
masse,  se  plisse  et  flotte  largement  comme  à  la  suite  d'une  vésication  ou 
d'une  brûlure  étendue.  Après  deux  ou  trois  semaines,  l'épiderme  caduc  a  été 
renouvelé,  la  peau  devient  pâle  et  l'enfant  peut  guérir,  à  moins  de  rechutes. 

Tandis  que  l'état  général  reste  bon  chez  certains  enfants,  chez  d'autres  il 
est  gravement  atteint,  et  l'on  note  de  la  diarrhée,  des  vomissements,  de  la 
fièvre,  un  état  cachectique.  Cette  gravité  se  voit  surtout  dans  les  cas  compli- 
qués d'abcès,  d'ecthyma,  de  sphacèle,  de  septicémie  cutanée.  Le  choléra 
infantile,  la  broncho-pneumonie  peuvent  terminer  la  scène.  Ritter  a  perdu  la 
moitié  de  ses  malades,  soignés  il  est  vrai  dans  un  miheu  peu  favorable  (hos- 
pice des  Enfants-Trouvés).  Les  cas  sporadiques  que  j'ai  observés  ne  m'ont 
pas  laissé  une  impression  aussi  mauvaise,  et  je  n'ai  eu  qu'une  mort  sur  dix. 
L'enfant  qui  a  succombé  était  soigné  à  l'hôpital,  où  il  a  contracté  une  bron- 
cho-pneumonie mortelle. Un  nouveau-né,  que  j'ai  observé  dans  la  clientèle  du 
D^  Delthil,  a  guéri  malgré  l'excessive  gravité  des  symptômes  qu'il  a  présen- 
tés :  paralysie  labio-glosso-laryngée  empêchant  absolument  la  succion, 
phréno-glottisme,  menaces  répétées  d'asphyxie.  La  septicémie,  chez  ce  nou- 
veau-né, avait  une  origine  intra-utérine,  car  le  placenta  était  verdâtre  et 
comme  putréfié,  et  les  accidents  furent  immédiats.  La  paralysie  qui  s'est 
déroulée  par  la  suite,  en  même  temps  que  la  dermatite  exfohatrice,  rappe- 
lait, trait  pour  trait,  les  paralysies  de  l'intoxication  diphtérique,  et  elle  s'est 
comportée  comme  elles  ;  donc  le  pronostic  n'est  pas  désespéré,  même  dans 
les  cas  les  plus  inquiétants. 

P.  Haushalter  a  rapporté  un  cas  suivi  de  guérison  dans  les  Archives  de 
Médecine  des  Enfants  (oct.  1910)  :  début  à  deux  mois,  rougeur  écarlate  avec 
desquamation  abondante. 
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E.  Moro  {Mûnch.  Med.  Woch.,  1911),  qui  en  fait  une  manifestation  de  la 
diathèse  exsudative,  l'a  vue  guérir  presque  toujours  (11  cas  personnels  dont  4 
au  sein,  7  au  biberon).  Il  insiste  sur  le  début  par  l'érythème  des  fesses  ou 
l'intertrigo,  et  l'association  avec  la  séborrhée  du  cuir  chevelu. 

Diagnostic.  —  La  dermatite  exfoliatrice  des  nouveau-nés  est  apyrétiquo, 
ce  qui  permet  de  la  distinguer  de  Vérysipèle,  dont  la  marche  est  différente. 

h'eczéma  rubrum  se  reconnaît  à  sa  vésiculation  immédiate  et  étendue,  au 
suintement  abondant  et  aux  croûtes  qui  lui  succèdent. 

Le  pemphigus  aigu  est  caractérisé  par  une  éruption  huileuse  assez  discrète, 
avec  de  grandes  régions  de  peau  saine.  Dans  sa  forme  foliacée,  il  peut  prêter  à 
l'erreur,  mais  il  est  exceptionnel  chez  les  nouveau-nés. 

L'érythème  simple  des  nouveau-nés  a  de  grandes  analogies  avec  la  derma- 
tite exfoliatrice,  qui  semble  parfois  n'en  être  qu'un  degré  plus  élevé,  qu'une 
extension  plus  grande,  qu'une  comphcation.  Dans  les  deux  cas,  il  s'agit  d'une 
toxi-infection  à  manifestations  cutanées. 

Les  érythrodermies  congénitales  ichtyosif ormes  se  distingueront  de  l'érythro- 
dermie  desquamative  des  nourrissons  par  leur  origine,  leur  durée,  leurs 
caractères  objectifs.  Voici  deux  cas  chez  des  garçons  de  six  ans  et  sept 
ans  observés  par  J.  Nicolas  et  A.  Jambon  (Ann.  de  Derm.  et  de  Syph.,  août- 
sept.  1909):  squames  cutanées  depuis  la  naissance,  toute  la  peau  est  dure  et 
sèche  sauf  à  la  paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds,  productions  cornées 
aux  phs  de  flexion,  exagération  des  phs,  sécheresse,  desquamation  fine, 
teinte  rouge  des  lésions  kératosiques  ;  la  face  semble  enduite  de  collodion  ; 
hyperkératose  palmaire  et  plantaire.  Le  lobule  du  nez,  les  narines,  le  men- 
ton, les  lèvres  sont  indemnes. 

Traitement.  —  On  mettra  l'enfant  dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques 
(allaitement  naturel)  :  Pas  de  bains  ni  pansements  humides,  poudrer  large- 
ment avec  le  talc  stérilisé  ou  un  mélange  de  lycopode,  amidon,  talc,  acide 
borique,  oxyde  de  zinc  (âS,  parties  égales)  avec  acide  salicylique  (1  à  2  p.  100). 

14°  Épidermolyse  bulleuse  congénitale. —  L'épidermolyse  huileuse 
congénitale  a  été  parfois  confondue  avec  le  pemphigus.  Elle  s'en  distingue 
nettement,  comme  l'ont  fait  voir  les  travaux  de  Vidal  (Réunions  de  Vhôpital 
Saint-Louis.  4  av.  1889),  Hallopeau  (Soc.  de  Dermatologie,  1890),  Engman 
et  Moore  (Jour,  of  Cul.  Diseases,  mars  1906),  Petrini-Galatz  (Ann.  deDermat. 
et  de  Sypli.,  août-septembre  1906)  Gardiner  (The  Scott,  med.  and  Surg. 
Jour.,  juillet  1905)  ;  Hudelo  et  Montlaur  (Soc.  de  Derm.,  6  nov.  1913.  Épider- 
molyse bulleuse  à  kystes  épidermiques  chez  une  fille  de  dix  ans)  ;  A.  Ravoo-li 
(Am.  Med:  Ass.,  28  juillet  1917)  :  épidermolyse  bulleuse  à  poussées  succes- 
sives au  moindre  traumatisme  chez  un  garçon  de  11  ans  depuis  l'âge  de  9 
jours,  Wassermann  négatif. 

Dans  cette  maladie,  il  se  forme  en  différents  points  du  corps,  tantôt  spon- 
tanément, tantôt  sous  l'influence  de  légers  traumatismes,  des  bulles,  des 
cicatrices,  des  kystes  épidermiques  qui  se  renouvellent  incessamment  par 
poussées  successives,  échappant  à  tout  traitement. 

Étiologie.  —  La  maladie  est  souvent  héréditaire  ou  familiale.  Dans  un  cas 
CoMBY.  —  Maladies  de  V Enfance.  60 
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de  Bettmann  [Arch.  f.  Derm.,  1901),  elle  se  transmet  à  quatre  générations. 
Dans  les  cas  de  Petrini-Galatz,  sur  7  enfants  de  la  même  famille,  tous  nés  à 
terme,  5  ont  eu  des  bulles.  Les  parents  étaient  sains.  Le  premier  enfant,  né 
avec  des  bulles  sur  le  cuir  chevelu,  meurt  le  treizième  jour.  Le  deuxième  est 
bien  portant.  Les  troisième  et  quatrième,  morts  à  trois  ans  et  à  huit  mois, 
avaient  des  bulles  cutanées.  Le  cinquième  et  le  sixième  ont  des  bulles.  Le 
septième  est  indemne.  Chez  les  enfants,  ayant  présenté  des  poussées  hui- 
leuses, le  traumatisme  n'a  joué  aucun  rôle. 

Dans  une  autre  forme,  au  contraire,  l'influence  traumatique  est  nettement 
relevée  par  les  observateurs.  Léonard  B.  Cane  [Bril.  me d.  Journal,  8  mai  1909) 
cite  3  cas  dans  la  même  famille  :  femme  de  quarante-six  ans,  bulles  aux 
mains  et  pieds  depuis  l'enfance,  poussées  provoquées  par  la  pression,  les 
règles,  puis  par  les  grossesses,  plus  abondantes  depuis  le  mariage  ;  fils  de 
quinze  ans,  début  à  quinze  jours  ;  fils  de  quatorze  ans,  début  à  un  an. 
IMuqueuses  respectées.  Le  D^  Grandjean-Bayard  (Pemphigus  congénital  à 
kystes  épidermiques.  Thèse  de  Paris,  juillet  1900),  après  l'étude  de  58  cas, 
tend  à  admettre,  avec  son  maître  Gaucher,  que  le  pemphigus  congénital  à 
kystes  épidermiques  (épidermolyse  huileuse  de  forme  dyslrophique)  et  le  pem- 
phigus héréditaire  traumatique  simple  {épidermolyse  huileuse  Iraumalique 
simple)  forment  deux  espèces  morbides.  Dans  cette  dernière,  l'hérédité  joue- 
rait un  rôle  ;  dans  l'autre  forme,  elle  n'en  jouerait  pas. 

Déjà  Tilluiry  Fox  (1879),  Goldscheider  (1882)  avaient  insisté  sur  l'épider- 
molyse  traumatique,  caractérisée  par  une  prédisposition  ou  tendance  héré- 
ditaire à  la  formation  de  bulles  sous  l'influence  de  légers  traumatismes  ; 
coups,  frottements  par  le  col  du  vêtement.  Chez  un  enfant  de  six  ans,  vu 
par  Berger  (Arch.  /.  Derm.,  LXXX,  p.  23),  les  grattages  et  piqûres  ne  produi- 
saient pas  de  bulles,  mais  les  frictions  de  la  peau  et  les  rayons  de  Rôntgen  en 
provoquaient.  D'ailleurs,  chez  ce  même  enfant,  des  bulles  se  produisaient 
spontanément  aux  extrémités.  Chez  une  fille  de  cinq  ans  (Winkelried- 
Williams,  Bril.  Jour,  o/ Derm.,  janvier  1907),  les  frictions  provoquaient  aussi 
des  bulles. 

Par  contre,  chez  deux  sœurs  observées  par  Petrini-Galatz,  le  traumatisme 
n'avait  pas  d'influence;  les  deux  sœurs  jouaientensembleet  se  battaient  sans 
cesse,  et  pourtant,  en  huit  mois,  elles  n'ont  présenté  que  de  rares  poussées  ; 
d'autre  part,  des  chocs  volontaires  sur  les  coudes  n'ont  amené  aucune  lésion. 
D'ailleurs  le  traumatisme  n'aurait  pu  expliquer  les  longues  accalmies  de  la 
dermatose  huileuse  observées  dans  ces  deux  cas. 

Il  semble  que  les  filles  soient  plus  souvent  atteintes  que  les  garçons,  et  que 
la  maladie  soit  congénitale. 

Anatomie  pathologique.  —  D'après  les  biopsies  faites  sur  ses  malades, 
Petrini-Galatz  trouve  les  bulles  dans  un  plan  supérieur  aux  kystes  épider- 
miques ;  elles  sont  formées  par  plusieurs  couches  des  cellules  malpighiennes. 
Contenu  limpide,  transparent,  ou  purulent  ;  il  y  a  parfois  des  hématies  dans 
la  cavité  de  la  bulle.  Auché  [Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  16  sept.  1906), chez 
un  garçon  de  dix  ans,  comptant  plusieurs  cas  dans  sa  famille,  a  trouvé 
Téosinophilie  (6  à  8p.  100)  dans  le  contenu  des  bulles.  Parmi  les  kystes  épider- 
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miqiies  qiii  accompagnent  les  bulles,  les  uns  semblent  développes  aux  dépens 
des  follicules  pilo-sébacés,  les  autres  sont  indépendants  des  glandes  sudori- 
pares  ou  n'ont  que  de  vagues  relations  avec  elles.  Le  contenu  de  certains 
kystes  est  formé  en  grande  partie  de  cellules  épidermiques  kératinisée^.  Des 
examens  bactériologiques  ont  révélé  la  présence  du  staphylocoque  doré  ; 
mais  les  cultures  ont  pu  être  contaminées.  Il  est  probable  que  la  cause 
intime  de  l'épidermolyse  bulleuse  dystrophique  réside  dans  une  lésion  du 
système  nerveux  périphérique.  Les  altérations  rappellent  celles  de  la  lèpre 
trophonévrotique,  mais  les  troubles  de  la  sensibilité  font  défaut.  Hallopeau 
professe  une  pathogénie  angio-neurotique  qui,  d'après  lui,  expliquerait  la 
symétrie  des  manifestations  huileuses.  Cette  pathogénie  n'est  pas  inconci- 
liable avec  la  doctrine  trophonévrotique. 

Symptômes.  —  Le  début  est  très  rapproché  de  la  naissance  ;  dès  les  pre- 
mières semaines,  on  peut  voir  se  former  des  bulles  sur  les  doigts  et  les  orteils  ; 
parfois  ce  n'est  qu'à  deux  ou  trois  mois  que  ces  lésions  apparaissent.  Plus 
tard  viennent  des  efflorescences  sur  la  muqueuse  buccale,  sur  les  gencives. 
Puis  les  genoux,  les  coudes,  la  face  dorsale  des  membres,  le  dos,  la  poitrine 
sont  envahis.  Outre  les  bulles  pemphigoïdes,  un  examen  attentif  permet  de 
discerner  de  petites  saillies  [kysfes  épidermiques)  aux  genoux  et  à  la  face  dor- 
sale des  doigts.  L'état  général  reste  bon,  les  enfants  se  développent  normale- 
ment. État  d'une  des  malades  de  Petrini-Galatz  à  sept  ans  :  pas  de  lésions 
sur  le  cuir  chevelu  et  la  face,  sauf  une  bulle  à  la  partie  moyenne  du  dos  du 
nez  et  une  vésicule  à  l'aile  droite  du  nez  ;  contenu  rougeâtre.  Excoriations 
sur  la  voûte  palatine,  l'arcade  dentaire,  la  gencive  supérieure  ;  ce  sont  des 
restes  de  bulles  préexistantes.  Ganglions  sous-maxillaires  engorgés.  Tronc  et 
abdomen  indemnes. 

Aux  coudes,  peau  amincie,  ratatinée  au  centre,  violacée,  avec  petites 
squames  et  croûtelles  restes  de  bulles.  Quelques  vésicules  à  la  face  dorsale 
des  mains,  sur  les  doigts,  avec  kystes  épidermiques.  L'ongle  de  l'auriculaire 
droit  est  détruit  :  celui  du  médius  gauche  est  raccourci,  épaissi,  noirâtre. 
Lésions  étendues  aux  genoux.  A  la  face  antérieure  du  genou  droit,  aspect 
cicatriciel  de  la  peau,  qui  est  amincie,  violacée,  ratatinée,  couverte  de 
squames  et  crontelles.  En  haut  et  en  dehors,  bulle  du  volume  d'une  noisette 
à  contenu  séreux.  A  gauche,  même  aspect  avec  une  bulle  du  volume  d'un 
petit  œuf.  Petites  cicatrices  aux  jambes  et  cous-de-pied,  bulle  grosse  comme 
un  petit  pois  à  droite.  Ongles  des  orteils  altérés. 

Ganglions  inguinaux  un  peu  augmentés.  Etat  général  bon. 

Du  21  juillet  1903  au  11  mars  1904,  apparition  de  27  bulles  :  1  au  visage, 
4  dans  la  bouche,  10  sur  les  membres  supérieurs,  12  sur  les  inférieurs. 

Le  23  mars,  au  moment  de  la  sortie,  aspect  psoriasiforme  des  coudes, 
petites  plaques  épidermiques,  cicatricielles,  simulant  des  verrues  planes  aux 
doigts,  altérations  des  ongles,  plaques  rouge  violacé,  nodules  épidermiques 
au  niveau  des  articulations  phalangiennes. 

Peau  des  orteils  d'un  rouge  violacé  pâle,  aspect  ridé  et  ratatiné,  ongles 
profondément  altérés,  repiésentés  par  des  débris  rugueux  difformes.  Mêmes 
symptômes  objectifs  chez  la  sœur  âgée  de  cinq  ans.  Chez  elle,  à  six  semaines, 
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on  a  noté  la  présence  de  bulles  sur  les  genoux,  les  doigts,  les  orteils  ;  à  deux 
ans,  il  y  en  avait  dans  la  bouche.  Sur  la  face  dorsale  des  doigts,  les  bulles  ont 
laissé  à  leur  suite  de  petites  papules  analogues  à  des  verrues  planes.  Aux 
coudes,  la  peau  est  ridée,  plissée,  squameuse.  Sur  les  mains,  ex  foliation  de 
l'épiderme  kératinisé.  Les  bulles  laissent  souvent  à  leur  place  une  pigmen- 
tation notable.  La  marche  de  la  maladie  est  lente  et  se  fait  toujours  par 
poussées  successives,  séparées  par  des  accalmies  plus  ou  moins  longues.  Sa 
durée  indéfinie  assombrit  le  pronostic. 

A  force  de  se  répéter  sur  les  mêmes  points,  les  poussées  huileuses  laissent 
des  traces  :  peau  atrophiée  aux  coudes  et  genoux,  cicatrices  blanchâtres, 
kératosiques,  corpuscules  de  milium.  Les  ongles  subissent  une  altération  pro- 
fonde et  la  plupart  sont  détruits  entièrement.  On  ne  peut,  en  les  voyant,  que 
songer  à  des  troubles  trophiques. 

Diagnostic.  —  L'aspect  des  lésions,  leur  début  près  de  la  naissance,  leur 
répétition,  le  caractère  familial,  parfois  l'hérédité,  l'influence  des  traumatismes 
dans  certains  cas,  l'absence  de  cette  influence  dans  d'autres  cas,  donnent  à 
l'épidermolyse  huileuse  congénitale  un  cachet  tout  particulier  qui  la  dis- 
tingue de  toutes  les  autres  dermatoses.  Le  pemphigus  n'a  avec  elle  que  de 
lointaines  analogies. 

La  syphilis,  la  tuberculose,  la  lèpre  seront  aisément  écartées.  Restera  à 
distinguer  la  forme  traumatique  de  la  forme  non  traumatique. 

Traitement.  —  On  a  essayé,  sans  succès  définitif,  les  bains  chauds,  les 
douches  écossaises,  l'arséniate  de  soude,  le  phosphate  de  soude,  l'acide  phos- 
phorique,  les  onctions  avec  la  vaseline  boriquée,  les  injections  de  cacody- 
late  de  soude,  l'arséno-benzol.  Dans  le  cas  de  Ravogli,  cité  plus  haut,  le  néo- 
salvarsan  fut  efficace. 

15^  Livi  DO.  —  Sous  le  nom  de  livedo,  peau  marbrée,  asphyxie  ou  cyanose 
réliciilaùe,  livor  cuîis  (Hebra),  livedo  annularis  ou  re/i>(7/aris,  on  désigne  une 
coloration  particulière  de  la  peau  qui,  en  même  temps  qu'elle  est  hvide,  des- 
sine des  quadrillages,  des  cercles,  des  mosaïques  sur  les  membres,  le  tronc  et 
les  joues.  Si  la  lividité  est  diffuse,  elle  porte  le  nom  de  cyanose,  acro-asphyxie^ 
acro-cijanose  suivant  son  siège  aux  extrémités  ou  ailleurs.  Dans  la  livedo,  la 
peau  n'est  pas  uniformément  colorée  en  rouge  foncé  ou  violacé,  elle  présente 
un  mélange  de  parties  colorées  et  non  colorées,  d'où  l'aspect  marbré,  annu- 
laire ou  réticulaire.  Il  est  vrai  que  les  deux  genres  de  lividité  coexistent  sou- 
vent chez  le  même  enfant  :  asphyxie  des  extrémités,  livedo  de  la  face  et  des 
membres.  Dans  les  roséoles,  on  voit  des  îlots  rosés  entourés  de  réseaux 
blancs  ;  dans  la  livedo,  c'est  l'inverse  .  îlots  blancs  cerclés  de  rouge  ou  de  vio- 
let. Roséole  et  livedo  sont  l'inverse  l'une  de  l'autre.  Dans  la  roséole,  il  y  a 
hyperémie  active,  vaso-dilatation  artérielle  ;  il  en  résulte  des  taches  rouges 
arrondies  entourées  d'espaces  clairs  ;  dans  la  livedo,  il  y  a  hyperémie  pas- 
sive, stase  veineuse,  réseau  violacé  autour  d'espaces  clairs. 

L.-M.  Bonnet  {La  Presse  Médicale,  12  mai  1909)  distingue  une  livedo  Iran- 
siloire  et  une  livedo  durable.  La  première,  livedo  a  frigore,  chair  de  poule,  ne 
m'arrêtera  pas.  Je  ne  m'occuperai  que  de  la  livedo  durable.  Je  laisserai  de 
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côté  également  la  livedo  inflammaloire  ou  érulhémalo-inflammaioire  de  Balzer 
et  Merle  {Soc.  de  Demi.,  1907),  qui  ne  se  voit  que  chez  les  adultes,  m'appli- 
quant  à  étudier  la  livedo  annulaire  infantile.  (Voir  mon  mémoire  des  Archives 
de  Méd.  des  Enfanls,  nov.  1912.) 

Étiologie.  —  La  livedo  s'observe  chez  les  nouveau-nés,  chez  les  nourrissons 
et  dans  la  seconde  enfance.  La  peau  marbrée  est  fréquente  chez  les  hérédo- 
syphilitiques,  chez  les  myxœdémateux,  chez  lôs  idiots  mongoliens,  chez  les 
lymphatiques  et  tuberculeux.  La  cuti-réaction  à  la  tuberculine  est  souvent 
positive.  La  livedo  peut  être  famihale.  J'ai  vu  deux  enfants  de  la  même 
famille  atteints  à  des  degrés  divers,  l'un  beaucoup,  l'autre  peu.  Dans  une 
autre  famille,  deux  frères  étant  atteints  de  livedo  très  accusée,  la  mère  avait 
de  Vérythrose  faciale,  et  vraisemblablement  elle  avait  eu  de  la  livedo  aux 
membres  dans  son  enfance.  En  effet  la  livedo  s'atténue  et  parfois  disparaît 
avec  l'âge.  La  livedo  semble  être  un  trouble  circulatoire  périphérique  d'évo- 
lution. 

L'arthritisme,  le  neuro-arthritisme,  la  nervosité  avec  hyperidrose  pal- 
maire et  plantaire  se  rencontrent  souvent  chez  les  enfants  atteints  de  livedo. 
Ils  peuvent  avoir  en  même  temps  de  l'acro-asphyxie.  Comme  cause  occasion- 
nelle pour  l'apparition  ou  l'aggravation  de  la  livedo,  il  faut  citer  l'exposition 
au  froid.  La  livedo  est  plus  commune  en  hiver  qu'en  été.  Elle  s'accuse  plus 
sur  les  parties  découvertes  que  sur  les  autres,  dans  la  station  debout  que 
dans  la  position  couchée.  La  chaleur  fait  disparaître  ou  atténue  la  livedo 
réticulaire  ;  de  même  le  repos  horizontal. 

Symptômes,  —  La  livedo  est  partielle,  localisée,  ou  générale,  occupant 
toute  la  surface  du  corps,  avec  une  intensité  inégale  suivant  les  parties  con- 
sidérées. Partielle,  la  livedo  occupera  la  face,  tandis  que  les  membres  et  le 
tronc  seront  indemnes  ;  ou  bien  elle  est  très  accusée  aux  jambes  et  aux 
cuisses,  la  face  restant  normale.  Parfois  les  membres  supérieurs  sont  peu 
atteints;  d'autres  fois  ils  le  sont  plus  que  les  inférieurs.  Le  tronc  échappe 
souvent  à  la  livedo,  et  quand  il  est  pris,  c'est  à  un  faible  degré  le  plus  souvent. 

Les  réseaux  de  la  poitrine,  du  dos,  du  ventre  sont  plus  petits,  plus  pâles, 
d'une  teinte  grisâtre.  Ceux  des  joues  ont  une  teinte  foncée,  vineuse,  qui  se 
voit  à  distance,  faisant  penser  à  la  couperose.  Mais  le  nez  reste  pâle,  et  les 
joues  très  colorées  ne  présentent  pas  trace  d'acné.  Peau  lisse  au  toucher, 
plutôt  froide  que  chaude,  sans  démangeaisons  ni  paresthésies.  On  distingue, 
avec  un  peu  d'attention,  sur  les  plaques  rouges  des  joues,  un  réseau  annu- 
laire ou  quadrillé,  qui  s'efface  à  la  pression  pour  se  reproduire  aussitôt. 

La  livedo  des  membres  est  encore  plus  manifeste  que  celle  de  la  face.  On 
voit  sur  les  cuisses,  en  avant  comme  en  arrière,  en  dehors  comme  en  dedans, 
des  réseaux  à  larges  mailles,  colorés  en  gris  rosé,  en  rouge,  en  violet  sombre 
et  sans  éclat.  Les  traînées  ainsi  colorées  circonscrivent  des  îlots  blancs.  Dans 
l'ensemble  la  peau  est  marbrée,  veinée,  tigrée.  Quand  on  considère  les  extré- 
mités des  membres  (pieds  et  mains),  l'aspect  se  modifie  ;  graduellement,  en 
allant  du  centre  à  la  périphérie,  de  la  racine  aux  extrémités  des  membres,  la 
livedo  réticulaire  fait  place  à  la  livedo  amorphe  et  diffuse,  à  la  cyanose,  à 
l'acro-asphyxie.  Ainsi  colorés,  les  pieds  et  les  mains  sont  froids,  algides  et 
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jTioites  (hyperidrose  palmaire  et  plantaire).  Le  trouble  circulatoire,  l'asysto- 
lie  périphérique,  la  vaso-dilatation  passive  sont  évidents. 

Il  y  a  des  degrés  dans  la  livedo  ;  partielle  et  peu  intense,  la  livedo  est  à 
peine  visible,  elle  échappe  souvent  à  1,'œil  inattentif  ou  non  exercé.  Intense  et 
généralisée,  elle  a  pu  faire  croire  à  une  fièvre  éruptive,  à  la  rubéole,  au  pur- 
pura. Tout  est  objectif  dans  la  livedo;  les  enfants  n'en  paraissent  pas  incom- 
modés :  pas  de  prurit,  pas  de  sensation  désagréable  de  chaleur  ou  de  froid, 
aucune  douleur.  Chez  le  même  sujet,  il  y  a  de  grandes  variations  quoti- 
diennes ou  saisonnières  dans  l'intensité  et  la  répartition  de  la  livedo.  L'en- 
fant au  repos,  couché,  n'a  pas  une  livedo  aussi  colorée  que  l'enfant  debout, 
qui  marche,  qui  court.  Tel  jour  la  livedo  est  plus  nette  que  tel  autre  jour  ; 
elle  est  plus  intense  quand  il  fait  froid  que  quand  il  fait  chaud. 

Les  enfants  atteints  de  livedo  sont  souvent  gras,  joufflus,  lymphatiques, 
pourvus  de  ganglions  superficiels  plus  ou  moins  volumineux.  Ils  ont  parfois 
de  la  tuberculose  ganglio-pulmonaire  et  réag;issent  positivement  à  la  tuber- 
Guline.  Si  la  tuberculose  manque,  on  peut  trouver  la  diathèse  nerveuse  ou  l'ar- 
thritisme.  La  coïncidence  d'hyperidrose  palmaire  et  plantaire,  d'inconti- 
nence nocturne  d'urine  vient  souligner  la  tare  nerveuse. 

La  durée  de  la  livedo  est  indéfinie;  cependant  il  nous  a  semblé  qu'elle  ten- 
dait à  disparaître  vers  la  puberté.  Le  pronostic  n'a  rien  de  mauvais  ;  il  s'agit, 
non  pas  d'une  maladie,  mais  d'un  état  particulier,  d'un  trouble  dans  la  vas- 
Gularisation  cutanée  n'entraînant  pas  de  gêne,  de  douleur,  n'exposant  à  aucune 
complication  ni  accident.  La  durée  fort  longue  est  seule  à  regretter. 

Diagnostic.  —  Chez  l'enfant,  le  diagnostic  est  facile  avec  un  peu  d'expé- 
rience et  d'attention.  Le  coloris  de  la  peau,  la  forme  de  ses  mailles,  l'aspect 
marbré,  tigré  sont  caractéristiques.  La  confusion  avec  une  autre  maladie 
cutanée  est  bien  difficile.  Il  faut  simplement  distinguer  l'acro-asphyxie  ou 
acro-cyanose,  qui  est  une  livedo  diffuse,  de  la  livedo  réticulaire  qui  a  une 
forme  élégante  si  particulière.  Quand  la  livedo  est  limitée  ou  prédominante  à 
la  face,  on  pense  à  Vacné  rosée,  à  la  couperose,  inconnue  dans  l'enfance, 
caractérisée  par  une  couleur  rouge,  sans  réseaux  dessinés,  et  par  la  coïnci- 
dence d'acné  ponctuée,  dr'acné  pustuleuse,  de  varicosités,  d'épidermolyse. 

La  roséole,  le  pityriasis  rosé  de  Gibert  se  distingueront  par  la  forme  de 
leurs  éléments,  par  l'absence  de  réseaux,  par  la  présence  de  desquamation 
furfuracée.  Dans  les  fièvres  éruptives,  il  y  a  des  éléments  érythémateux 
bien  nets, de  la  fièvre,  un  énanthème.  une  évolution  aiguë  qui  manquent  à  la 
livedo. 

Le  purpura  a  des  éléments  disséminés,  résistant  à  la  pression  du  doigt. 
Traitement.  —  Il  n'y  a  pas  de  traitement  qui  fasse  disparaître  prompte- 
ment  ou  à  la  longue  la  livedo.  Il  ne  faut  pas  s'acharner  contre  cet  état  de  la 
peau,  mais  en  tirer  des  indications  pour  un  traitement  général  tonique  et 
reconstituant.  La  livedo  existe  chez  les  enfants  atones,  lymphatiques, 
arthritiques,  parfois  tuberculeux.  Donnons  des  bains  chauds,  des  douches 
chaudes,  des  bains  de  soleil,  des  frictions  stimulantes.  Essayons  l'extrait 
thyroïdien,  l'extrait  surrénal,  l'adrénahne.  En  même  temps,  vie  au  grand  air, 
exercices  physiques,  bonne  alimentation. 
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16"  Tache  bleue  mongoliquj-:.  —  On  voit  chez  les  nouveau-nés  do  race 
jaune  (Chinois,  Japonais,  Mongols),  au  niveau  du  sacrum,  près  du  coccyx,  une 
tache  bleue,  ardoisée,  ne  faisant  aucune  saillie,  ne  s'effaçant  pas  à  la  pression 
du  doigt.  Cette  tache  est  due  à  une  pigmentation  noire,  profonde,  du  derme, 
qui  rappelle  certains  tatouages.  Elle  disparaîtrait  spontanément  au  bout  de 
quelques  années.  Cependant,  chez  un  jeune  Israélite  de  treize  ans,  très 
brun,  j'ai  constaté  l'existence  de  la  tache"  bleue  mongolique.  Souvent 
unique,  localisée  au  sacrum,  au-dessus  du  pli  interfessier,  où  elle 
affecte  la  forme  d'un  fer  de  lance,  elle  peut  être  multiple,  remontant  sur 
la  région  lombaire  ou  dorsale,  allant  parfois  jusqu'o  l'épaule.  J'ai  vu  un 
très  bel  exemple  de  ces  taches  multiples  éparses  sur  tout  le  dos,  chez  un 
nourrisson,  fils  d'une  femme  blanche  et  d'un  père  nègre.  La  tache  sacrée, 
dite  mongolique,  n'existe  pas  seulement  chez  les  petits  Asiatiques  ;  on  la 
rencontre,  quoique  plus  rarement,  chez  les  petits  Européens  quand  on- veut 
bien  la  chercher.  A  Prague,  elle  a  été  vue  par  Epstein  [Jalirh.  f.Kind., 1909), 
qui  indique  la  proportion  de  1  p.  400  enfants  examinés.  A  Budapest,  elle  a 
été  observée  dans  la  policlinique  de  J.  von  Bokay  par  A.  v.  Koos  [Arch.  f. 
Kind.,  1909)  qui  relève  30  cas  {10  garçons,  20  filles)  sur  15.000  enfants  :  10  de 
moins  d'un  an,  11  de  un  à  deux  ans,  3  de  deux  à  trois  ans  ;  au  point  de  vue  de 
la  race,  12  hongrois,  10  bohémiens,  4  Israélites,  2  de  père  tchèque  et  de  mère 
hongroise,  1  de  père  hongrois  et  de  mère  roumaine,  1  de  père  italien  et  de 
mère  Israélite.  Les  taches  étaient  uniques  ou  multiples.  M.  Koos  ne  croit  pas  à 
un  mélange  de  sang  asiatique.  Apert  [Presse  Médicale,  1910)  a  observé  la 
tache  mongolique  chez  plusieurs  enfants  de  Paris.  Je  l'ai  relevée  également 
un  grand  nombre  de  fois,  tant  en  ville  qu'à  l'hôpital,  chez  des  enfants  bruns, 
de  parents  à  cheveux  foncés.  Quelques-uns  de  ces  enfants  avaient  plus  ou 
moins  le  faciès  asiatique.  Je  dois  dire  cependant  que  je  n'ai  jamais  relevé  la 
tache  sacrée  mongolique  chez  les  enfants  atteints  d'idiotie  mongolienne. 

A  Tunis,  le  D''  Bruch  a  noté  la  présence  de  la  tache  mongolique  chez  un 
grand  nombre  d'enfants  Israélites  ou  indigènes.  En  ItaHe,  le  D^"  L.  Consiglio 
{La  Pediairia,  juillet  1911)  a  vu  32  cas  sur  1.4.57  enfants  examinés.  0.  Cozzo- 
lino  {La  Pediairia,  nov.  1914)  a  relevé  la  fréquence  de  la  tache  mongo- 
lique chez  les  petits  sardes  de  Cagliari.  Cl.  Ferreira  (Arch.  de  Méd.  des  Enf., 
nov.  1918)  à  Sao  Paulo,  sur  397  nourrissons  blancs,  en  trouve  12  avec  la 
tache  (3  0/0)  ;  sur  23  métis,  10  (43  0/0)  ;  sur  12  nègres,  7  (58,88  0/0).  Taches 
multiples  ;  11  chez  une  métis.  A  La  Paz,  N.-M.  Villazon  [ibid.,  1919, 
p.  108)  trouve  16,67  pour  100  chez  les  blancs,  75  chez  les  métis,  86,67  chez 
les  indiens.  La  doctoresse  Trela  Rovira,  à  Montevideo  (Archivas  lai i no- amer i- 
canos  de  Pediairia,  mai-juin  1911)  a  relevé  46  cas  sur  600  enfants  de  moins  de 
trois  ans  (7  p.  100),  3  cas  sur  300  enfants  de  trois  à  quinze  ans  (1  p.  100),  ce 
qui  est  conforme  aux  observations  de  tous  les  auteurs  ;  la  tache  mongolique 
tend  à  disparaître  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  la  naissance  :  le  cas  que  j'ai 
relevé  chez  un  Israélite  de  treize  ans  doit  être  considéré  comme  exceptionnel. 

Aux  États-Unis,  Ch.  Herrmdin  [The  Journal  of  autan.  Diseases,  mai  1907), 
J.  Brennemann  {Arch.  of  Pedialrics,  juin  1907)  ont  trouvé  la  tache  mongo- 
lique très  rarement  chez  les  blancs  (1  fois  sur  3  ou  400)  et  très  fréquemment 
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chez  les  négrillons  ou  les  métis  (25  fois  sur  100,  Herrman  ;  35  fois  sur  40, 
Brennemann), 

Cette  anomalie  n'a  qu'un  intérêt  de  curiosité.  Cependant,  suivant  toute 
probabilité,  dans  les  races  européennes,  elle  doit  être  considérée  comme  un 
vestige  lointain  des  invasions  tartares  et  mongoles  qui  ont  ravagé  notre  con- 
tinent au  cours  des  siècles. 

On  peut  consulter  sur  cette  question  de  la  tache  mongolique,  la  revue 
générale  que  nous  avons  pubUée  {Archives  de  Médecine  des  Enfants,  nov.  1910) 
et  la  thèse  de  notre  élève  le  D^Testard  (Paris,  nov.  1911). 


3.— URTICAIRE 

L'urticaire,  très^fréquente  chez  les  enfants  de  tout  âge,  est  caractérisée 
par  l'apparition  soudaine  de  plaques  cutanées  généralement  arrondies,  plus 
ou  moins  saillantes,  de  couleur  rosée  ou  rouge,  très  prurigineuses  et  éphé- 
mères. Le  contact  des  orties  et,  chez  quelques  sujets,  la  piqûre  de  certains 
insectes  (puces,  punaises)  provoquent  une  éruption  typique  d'urticaire. 

Étiologie.  —  L'urticaire  n'est  pas  une  entité  morbide,  c'est  un  syndrome 
qui  reconnaît  des  causes  variées  et  qui  évolue  très  diversement,  suivant  les 
cas.  Je  n'insisterai  pas  sur  les  causes  externes  (piqûres  de  puces,  poux, 
punaises,  acares,  contact  de  certains  végétaux  ou  animaux,  orties,  méduses). 

En  dehors  de  ces  provocations  fortuites  et  accidentelles,  qui  ne  donnent 
jamais  lieu  à  l'urticaire  grave  et  persistante,  on  peut  dire  que  la  dermatose  est 
d'origine  interne  et  résulte,  dans  la  plupart  des  cas,  d'une  intoxication  alimen- 
taire (moules),  médicamenteuse  (balsamiques),  morbide  (hydatides,  dyspep- 
sie). Ces'  une  toxidermie. 

Sans  doute,  il  faut  faire  une  place  à  l'action  réflexe,  au  nervosisme  des 
sujets  ;  mais  je  reste  convaincu  que  l'urticaire  infantile  est,  dans  l'immense 
majorité  des  cas,  le  résultat  d'une  véritable  auto-intoxication  (dilatation  de 
l'estomac,  rachitisme,  abus  des  liquides)  (1).  Les  poisons  élaborés  dans 
le  tube  digestif  sont  éliminés  à  travers  la  peau  ;  quand  cette  élimination  est 
passagère  ou  intermittente,  l'urticaire  est  passagère  ou  intermittente  î 
quand  l'élimination  est  répétée,  prolongée,  permanente,  l'urticaire  elle- 
même  est  à  répétition,  chronique,  persistante.  En  somme,  l'urticaire  est  une 
toxidermie.  Je  n'ai  pas  vu  le  travail  de  la  dentition  provoquer  l'urticaire  ; 
j'ai  rencontré  la  dermopathie  au  début  et  au  déclin  de  la  rougeole,  de  la  scar- 
latine. Le  D^  Coulon  en  a  également  cité  des  exemples.  Quelle  que  soit  la 
variété,  les  grattages  jouent  un  grand  rôle,  et  Jacquet  a  pu  prévenir  l'érup- 
tion en  protégeant  îa  peau  contre  ces  grattages. 

Ânatomie  pathologique.  —  Renaut  a  bien  montré  que  l'urticaire  était  un 

(1)  Voy.  mon  mémoire  sur  l'urticaire  {Société  médicale  des  hôpitaux,  25  octobre  1889)  ;  la 
thèse  du  D^  R.  Millon  :  Des  manifestations  cutanées  dues  aux  vices  de  la  nutrition  chez  les 
enfants,  Paris,  1893  ;  la  thèse  du  D""  Bellot  :  Les  dangers  de  la  suralimentation  chez  les  en- 
fants, Paris,  1893. 
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œdème  circonscrit  de  la  peau  :  dilatation  des  petits  vaisseaux  du  derme, 
diapédèse  des  leucocytes*,  transsudation  de  sérosité.  La  saillie  blanche  de  la 
papule  répond  à  la  partie  infiltrée  du  derme,  son  auréole  rose  à  la  congestion 
périphérique  ;  celte  congestion  précède  l'œdème  ;  la  teinte  blanche  de  la 
plaque  ortiée  est  due  à  l'injection  interstitielle  du  derme  par  la  sérosité.  Sur 
des  pièces  préparées  par  Poncet  (de  Gluny)  et  montrées  par  Vidal  (1);  on 
voyait  :  les  vaisseaux  des  réseaux  superficiels  et  profonds  du  derme  dilatés 
et  gorgés  de  sang,  entourés  de  leucocytes  qui  se  répandaient  aussi  dans  les 
mailles  du  derme  ;  des  globules  rouges  dans  ces  mêmes  mailles,  parfois  assez 
nombreux  pour  donner  à  la  papule  une  teinte  ecchymotique. 

Symptômes.  —  H  y  a  plusieurs  variétés  cliniques  d'urticaire  : 

70  Urticaire  aiguë.  —  L'enfant  est  pris  brusquement  de  démangeaisons  le 
jour  ou  la  nuit,  parfois  à  la  suite  d'un  repas  copieux  ;  ces  démangeaisons  sont 
accompagnées  de  poussées  érythémato-papuleuses  qui  siègent  sur  le  tronc, 
sur  les  membres,  sur  la  face  parfois,  qui  devient  rouge,  bouffie,  tendue  ;  les 
paupières  sont  quelquefois  gonflées  outre  mesure  {uriicaire  œdémateuse,  urti- 
caire érysipétatoïde).  Il  y  a  parfois  de  la  dyspnée  (urticaire  des  bronches,  de  la 
gorge)  et  plus  souvent  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  des  symptômes 
d'indigestion  ou  d'empoisonnement.  Tantôt  l'urticaire  aiguë  est  apyrétique, 
tantôt  elle  est  accompagnée  d'une  fièvre  qui  peut  durer  de  quelques  heures  à 
plusieurs  jours  {fièvre  ortiée).  L'éruption  peut  récidiver.  Quelquefois  les 
papules  ortiées  sont  surmontées  de  bulles  ou  vésicules  qui  font  penser  à  la 
varicelle  [urticaire  vésicuteuse  ou  butteuse). 

2°  Urticaire  subaiguë.  —  Cette  forme  est  caractérisée  par  la  répétition  de 
poussées  d'urticaire  subintrantes  ou  séparées  par  des  intervalles  de  calme, 
sans  fièvre,  sans  réaction  générale.  La  maladie  dure  plusieurs  sem^aines. 

30  Urticaire  chronique  ou  persistante. — Cette  forme,  plus  grave  que  la  pré- 
cédente, est  marquée  par  des  poussées  incessantes  et  interminables  de  plaques 
ortiées,  avec  démangeaisons  intolérables,  surtout  nocturnes,  pendant  des 
mois  et  des  années.  Le  corps  de  l'enfant  est  couvert  de  lésions  de  grattage, 
de  croûtelles  sanguines,  de  stries  rouges,  de  papules  acuminées,  de  taches 
pigmentées.  L'éruption  à  la  longue  devient  polymorphe  ;  mais  on  retrouve 
toujours,  entre  les  lésions  anciennes  de  grattage,  des  poussées  récentes  de 
plaques  ortiées  typiques.  Au  bout  de  quelques  années,  l'urticaire  chronique 
peut  se  transformer  (j'en  ai  vu  des  exemples)  en  prurigo  de  Hebra,  lichen 
agrius,  ou  hchen  multiforme  ferox  de  Vidal.  A  cette  phase  terminale  d'évolu- 
tion, on  ne  voit  plus  de  plaques  ortiées,  mais  des  papules  de  prurigo  exco- 
riées, des  fissures,  des  placards  eczématiformes.  Dans  ces  formes  d'urti- 
caire, j'ai  toujours  rencontré,  chez  les  enfants,  des  troubles  digestifs  anciens 
(dyspepsie  chronique,  dilatation  de  l'estomac,  abus  des  hquides,  rachitisme). 

Le  diagnostic  de  l'urticaire  est  facile,  il  repose  tout  entier  sur  la  constata- 
tion des  éléments  typiques  de  l'éruption,  que  rien  ne  peut  simuler.  Cependant 
il  existe  une  orme,  assez  rare  d'ailleurs,  dite  urticaire  géante,  qui  se  présente 
avec  des  éléments  énormes,  globuleux,  enchâssés  dans  le  derme  et  l'hypo- 

(1)  Société  médicale  des  hôpitaux,  1880. 
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derme,  qu'on  pourrait  confondre  avec  les  nodosités  rhumatismales  éphé- 
mères, les  gommes,  l'érythème  noueux.  Elle  s'en  distingue  par  le  prurit  et 
par  une  évolution  plus  rapide. 

Pronostic.  —  En  présence  d'un  enfant  atteint  d'urticaire  aiguë  acciden- 
telle, provoquée  par  une  indigestion,  on  portera  un  pronostic  bénin.  Si  l'urti- 
caire se  répète,  si  elle  coïncide  avec  des  troubles  permanents  de  la  digestion, 
on  fera  des  réserves,  et  on  pourra  craindre  la  transformation  si  fâcheuse  et  si 
redoutable  en  prurigo  de  Hebra.  La  notion  des  causes  guidera  le  pronostic. 

Traitement.  —  On  cherchera  à  prévenir  l'apparition  de  l'urticaire  en  recti- 
fiant les  erreurs  alimentaires  dont  les  jeunes  sujets  sont  victimes.  Aux  nour- 
rissons, on  donnera  le  régime  lacté,  en  réglant  les  intervalles  des  tétées  ou  des 
repas  (trois  heures).  A  ceux  qui  mangent,  on  refusera  les  aliments  indi- 
gestes, épicés,  avariés  (viandes  faisandées,  coquillages).  On  rationnera  les 
gros  mangeurs  et  les  grands  buveurs  ;  on  ne  donnera  ni  vin  pur,  ni  café,  ni 
boissons  irritantes.  On  évitera,  en  un  mot,  les  causes  d'auto-intoxication. 

Pour  soigner  l'urticaire  aiguë,  on  commencera  par  un  purgatif  (scammo- 
née,  huile  de  ricin)  ;  on  fera  de  l'antisepsie  intestinale  à  l'aide  du  bétol  ou  du 
benzonaphtol  (1  gramme  en  six  ou  huit  prises).  On  prescrira  les  bains  vinai- 
grés (une  bouteille  par  bain)  ;  on  poudrera  les  surfaces  avec  l'amidon,  le  talc, 
le  lycopode.  Si  l'urticaire  résiste  et  passe  à  la  chronicité,  on  fera  des  onctions 
tous  les  soirs  avec  le  glycérolé  tartrique  à  1  p.  40,  ou  avec  l'huile  de  foie  de 
morue.  Les  emplâtres  à  l'huile  de  foie  de  morue  conviennent  également  à  la 
cure  de  l'urticaire  chronique.  Pour  prévenir  l'apparition  de  l'urticaire  par  les 
grattages,  on  fera  l'enveloppement  suivant  la  méthode  de  Jacquet. 

E.  Weill  [Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  juin  1916)  recommande  le  nucléinate  de 
soude  par  voie  buccale  ou  sous-cutanée  :  0  gr.  50  dans  10  ce.  de  sérum 
artificiel,  0  gr.  20  dans  un  peu  d'eau  sucrée  pendant  5  jours. 

Urticaire  pigmentée  (1).  —  Outre  les  pigmentations  cutanées  qui  accom- 
pagnent l'urticaire  chronique,  il  existe  une  maladie  spéciale,  fort  difïérente  de 
l'urticaire,  décrite  cependant  sous  le  nom  d'urticaire  pigmentée.  Cette  mala- 
die, d'ailleurs  rare,  est  caractérisée  par  la  production  d'élevures  permanentes 
et  de  taches  cutanées  :  elle  débute  dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  sous 
forme  de  taches  rosées,  larges  parfois  de  plusieurs  centimètres,  bientôt  sur- 
montées de  saillies  analogues  aux  élevures  de  l'urticaire,  mais  plus  durables. 
-Ces  saillies  deviennent  foncées,  brunes,  et,  quand  elles  s'affaissent,  elles 
laissent  à  leur  place  des  plaques  ovalaires,  jaunâtres,  café  au  lait.  L'éruption 
est  souvent  généralisée  à  tout  le  corps.  La  maladie,  procédant  par  poussées, 
devient  ensuite  stationnaire  et  persiste  indéfiniment.  Quand  elle  guérit,  elle 
laisse  des  cicatrices.  État  général  excellent. 

E.  Jeanselme  et  A.  Touraine  {Soc.  de  Derm.  el  de  Syph.,  6  nov.  1913),  à  pro- 
pos d'un  cas  d'urticaire  pigmentée  chez  une  fille  de  vingt  mois  dont  la  mère 
abusait  du  café  pendant  l'allaitement,  donnent  la  formule  sanguine  de  cette 
dermopathie  :  hématies  5.280.000  (80  p.   100  d'hémoglobine),  leucocytes 

(1)   Raymond,  Thèse  de  Paris,  1888. 
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13.200  (48,5  p.  100  polynucléaires,  38  p.  100  lymphocytes),  hématies 
nucléécs,  8,25  p.  100  leucocytes.  L'éruption  avait  débuté  à  la  naissance  et 
les  pigmentations  s'étaient  montrées  au  troisième  mois.  La  mère  ayant  cessé 
l'usage  du  café,  l'enfant  a  guéri. 

On  pourrait  distinguer  deux  variétés  :  1°  variété  commune  d'urlicaire 
pigmenlée,  survenant  dans  les  urticaires  chroniques  ou  à  répétition  et  se 
caractérisant  par  des  pigmentations  plus  ou  moins  persistantes  ;  2°  variété 
rare  d'iirlicaire  pigmenlaire,  survenant  chez  les  nouveau-nés  et  nourrissons  et 
présentant  des  taches  saillantes  très  colorées,  confluentes,  généralisées,  don- 
nant à  l'enfant  l'aspect  d'un  léopard  (Voir  notre  observation  publiée  dans  les 
Archives  de  Médecine  des  Enfants,  1<^^  juillet  1915).  G.  Pernet  [Brii.  Jour,  of 
Ch.  Dis.,  oct.  1916)  a  rapporté  un  l^eau  cas  d'urticaire  pigmentée  chez  un 
garçon  de  7  mois  dont  la  mère  avait  un  Wasserman  positif. 

Le  traitement  est  palliatif.  On  calme  les  démangeaisons  avec  l'eau  chloro- 
formée ou  chloralée,  avec  le  baume  tranquille.  F.-H.  Jacob  {Bril.  med.  Jour- 
nal, l^r  juin  1907)  a  traité  avec  succès  un  garçon  de  treize  mois  atteint  d'urti- 
caire pigmentée  depuis  l'âge  de  quatre  mois,  par  les  rayons  X  appliqués  une 
fois  par  semaine  ;  guérison  après  rechute. 

Au  chapitre  de  l'urticaire  on  pourrait  rattacher  V œdème  aigu  des  paupières 
qui  est  une  véritable  urticaire  à  répétition,  et  la  maladie  de  Ouincke,  qui  se 
présente  sous  forme  d'œdèmes  localisés,  d'urticaire  géante.  Voici  un  exemple 
de  cette  dernière  forme.  Le  2  juillet  1913,  on  me  conduit  un  garçon  de  treize 
ans,  de  famille  neuro-arthritique,  fort,  gros,  bien  musclé,  sujet  à  l'entéro- 
colite.  Depuis  l'âge  de  trois  ans,  il  a  périodiquement,  chaque  trois  ou  quatre 
semaines,  un  gonflement  d'une  moitié  de  la  face,  à  gauche  surtout,  pour 
lequel  on  l'a  mis  au  régime  lacté,  au  régime  déchloruré,  à  différentes  reprises  et 
sans  aucun  succès.  Rien  dans  les  urines.  Le  gonflement  œdémateux  n'est  pas 
toujours  localisé  au  même  point.  On  le  voit  quelquefois  sur  les  paupières  et  le 
front  autour  du  globe  de  l'œil  ;  il  peut  siéger  à  droite,  s'étendre  au-dessous  de 
la  mâchoire,  envahir  le  cou.  Pas  de  rougeur  ni  démangeaison.  La  partie  gon- 
flée, le  jour  de  mon  examen,  est  la  joue  gauche  ;  elle  est  ferme,  tendue,  sans 
chaleur  ni  douleur.  Ce  gonflement  dure  quelques  heures  et  disparaît  sans 
laisser  de  trace.  Il  y  a  là  des  phénomènes  angioneurotiques  remarquables  et 
d'une  explication  difficile. 


4.—  STROPHULUS 


Le  strophulus,  bien  décrit  par  Willan  et  Bateman,  est  une  dermatose  de  la 
première  enfance,  caractérisée  par  la  formation  de  papules  discrètes,  petites, 
arrondies  ou  acuminées,  prurigineuses  au  début,  procédant  par  poussées  suc- 
cessives et  d'une  durée  parfois  très  longue.  C'est  le  lichen  simplex  aigu  de 
Vidal. 

Étiologie.  —  Le  strophulus  est  d'une  fréquence  extrême  chez  les  enfants  à 
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la  mamelle  ;  c'est  dans  les  premiers  mois,  la  première  ou  la  seconde  année, 
rarement  plus  tard,  qu'on  l'observe.  Très  rare  chez  les  enfants  sains,  allaités 
par  leur  mère  ou  par  une  bonne  nourrice,  le  strophulus  est  très  fréquent  chez 
les  enfants  chétifs,  maigres,  nourris  au  biberon,  sevrés  trop  tôt,  ahmentés 
prématurément.  Le  strophulus  se  rencontre  en  somme  dans  les  mêmes  con- 
ditions que  l'urticaire,  dont  il  se  rapproche  cliniquement.  Les  troubles  diges- 
tifs dominent  sa  pathogénie,  et  l'auto-intoxication  gastro-intestinale  doit 
être  incriminée.  Tandis  que  l'urticaire  se  rencontre  à  tout  âge,  le  strophulus 
appartient  exclusivement  à  la  première  enfance.  On  a  invoqué  la  dentition, 
qui  coïncide  souvent  avec  la  dermatose,  mais  ne  la  produit  pas  ;  j'ai  trouvé 
souvent,  chez  mes  petits  malades,  la  dilatation  de  l'estomac,  la  constipation, 
le  rachitisme. 

Symptômes.  —  L'éruption  est  toujours  discrète  et  les  éléments  se  comptent; 
on  voit,  à  la  face,  sur  les  avant-bras,  les  poignets,  les  membres  inférieurs,  de 
petites  papules  isolées,  très  prurigineuses  d'abord,  pendant  un  ou  deux  jours, 
puis  indolentes.  Au  début,  chaque  papule  est  entourée  d'un  cercle  érythéma- 
teux,  qui  ne  tarde  pas  à  disparaître,  et  alors  on  se  trouve  en  présence  d'une 
saillie  arrondie  ou  acuminée,  grosse  comme  une  tête  d'épingle,  un  grain  de 
mil,  un  grain  de  chènevis,  une  lentille  parfois  ;  sa  couleur  est  opaline,  blan- 
châtre, grisâtre,  demi-transparente  ;  sa  consistance  est  dure,  hgneuse,  elle 
paraît  enchâssée  dans  le  derme.  Très  souvent  le  sommet  de  la  papule  est 
excorié  par  les  grattages  et  recouvert  d'une  parcelle  de  sang  desséché.  Quel- 
quefois il  existe  une  petite  vésicule.  L'éruption  n'est  jamais  confluente,  et  ce 
n'est  que  par  exception  qu'on  rencontre  de  petits  groupes  de  cinq  à  six  élé- 
ments rapprochés. 

Les  lieux  d'élection  sont  :  la  face  dorsale  des  poignets  et  des  avant-bras, 
les  joues,  le  front,  les  fesses,  les  jambes.  Chaque  élément  dure  sept  à  huit 
jours,  mais  les  poussées  peuvent  être  très  nombreuses,  et  la  maladie  persiste 
parfois  des  semaines,  des  mois,  une  année.  Dans  les  formes  ainsi  prolongées, 
on  observe  des  rémissions  assez  longues.  Le  pronostic  m'a  paru  très  bénin. 
La  bénignité  est  incontestable  pour  les  formes  éphémères  ;  cependant  on  a 
constaté  parfois  la  transformation  du  strophulus  en  prurigo  de  Hebra. 

Diagnostic.  —  Il  est  ordinairement  facile  de  reconnaître  le  strophulus  ; 
il  se  distingue  de  l'urticaire  par  la  petitesse  de  ses  éléments,  par  leur  aspect, 
leur  couleur,  leur  répartition  discrète  ;  le  prurigo  parasitaire^  le  lichen,  offrent 
des  éléments  plus  larges,  plus  prurigineux,  plus  persistants  ;  Veczéma  est 
constitué  par  des  vésicules  petites,  nombreuses,  rapprochées  les  unes  des 
autres.  Chez  certains  enfants,  on  voit  parfois  coïncider  le  strophulus  avec 
l'urticaire,  l'eczéma,  l'impétigo.  Le  sirophulas  pruriginosus  de  Hardy  est 
précisément  un  mélange  d'urticaire,  de  prurigo  et  de  lésions  de  grattage,  qui 
pourrait  aboutir  au  lichen  agrius. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  régi  par  deux  indications  :  1^  remédier 
aux  troubles  digestifs,  combattre  la  diarrhée,  la  constipation  par  un  meilleur 
régime,  un  bon  allaitement  ;  2°  combattre  l'éruption  elle-même  à  l'aide  des 
topiques,  quand  elle  est  trop  étendue  ou  trop  prurigineuse.  Mêmes  médica- 
ments que  pour  l'urticaire. 
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Contre  les  poussées  de  strophulus  et  généralement  dans  toutes  les  toxider- 
mites  des  nourrissons,  Lesné  aprescrit  avec  succès  le  babeurre  ou  lait  écrémé 
{Arch.de  Méd.  des  Enfanîs,  1906). 


5.  —  PRURIGO 


Sous  le  nom  de  prurigo,  on  désigne  une  éruption  papuleuse,  formée  d'élé- 
ments durs,  arrondis,  excoriés  par  ies  grattages,  de  volume  variable  et  de 
durée  incertaine.  Ce  n'est  pas  une  entité  morbide,  mais  une  lésion  banale 
reconnaissant  des  causes  diverses. 

Étiologie.  —  Très  fréquent  chez  les  jeunes  sujets,  surtout  dans  la  seconde 
enfance,  le  prurigo  peut  être  d'origine  externe  et  parasitaire  (poux,  acares). 
Quand  il  est  dû  aux  poux  de  tête,  il  siège  spécialement  à  la  nuque  et  à  la  par- 
tie supérieure  du  dos.  S'il  est  dû  à  la  gale,  il  occupe  les  mains,  les  pieds, 
les  fesses,  et  il  est  mêlé  de  pustules.  Mais  il  peut  être  spontané  ou  de 
cause  interne  ;  il  se  rencontre  alors  chez  les  enfants  qui  digèrent  mal,  qui  font 
des  abus  alimentaires,  qui  boivent  trop.  Enfin  il  faut  tenir  compte  du  nervo- 
sisme  de  certains  sujets  ;  on  voit  même  des  enfants  tourmentés  par  un  prurit 
rebelle  sans  éruption.  Le  prurigo,  par  sa  nature  et  par  ses  causes,  doit  être 
rapproché  de  l'urticaire  et  du  strophulus  avec  lesquels  il  se  confond  souvent. 

Symptômes.  —  Il  y  a  deux  choses  dans  le  prurigo  :  1»  une  éruption  :  2°  une 
démangeaison.  L'éruption  est  uni  ou  multiforme,  mais  elle  est  essentiellement 
papuleuse,  c'est-à-dire  formée  par  l'infiltration  du  derme  par  place.  La  lésion 
élémentaire  est  bientôt  défigurée  par  les  grattages,  qui  l'excorient,  l'en- 
tament, la  font  saigner  et  qui  ajoutent,  aux  éléments  primitifs,  de  l'eczéma,  des 
crevasses,  des  pustules,  du  Hchen.  L'association  de  ces  éléments  mul- 
tiples se  voit  surtout  dans  cette  forme  chronique  et  incurable  qu'on  appelle 
le  prurigo  de  Hebra. 

Les  papules  du  prurigo  sont  de  volume  variable  :  il  y  en  a  de  petites  (tête 
d'épingle),  de  moyennes  (grain  de  chènevis),  de  grosses  (lentille).  Les  déman- 
geaisons, souvent  atroces,  sont  plus  fortes  la  nuit  que  le  jour.  Au  point  de  vue 
du  pronostic,  on  doit  distinguer  un  prurigo  aigu,  qui  guérit  bien  et  facilement 
quand  on  supprime  la  cause  (parasites),  et  un  prurigo  chronique  très  rebelle, 
qui  doit  faire  craindre  le  prurigo  de  Hebra. 

Diagnostic.  —  On  distinguera  le  prurigo  de  Vuriicaire  à  l'absence  des 
plaques  érythémateuses  qui  caractérisent  celle-ci.  Le  strophulus  est  plus 
discret,  s'observe  chez  des  enfants  plus  jeunes  et  guérit  plus  facilement. 
Ueczéma,  en  confondant  ses  éléments  avec  ceux  du  prurigo,  dans  les  formes 
invétérées,  peut  prêter  à  l'erreur.  On  tiendra  compte  alors  des  démangeai- 
sons et  de  l'évolution  de  la  maladie.  On  cherchera  la  cause  de  la  maladie,  et 
on  pensera  toujours  aux  agents  parasitaires  (poux  et  acares),  qui  produisent 
constamment  le  prurigo. 

Traitement.  —  Dans  le  prurigo  de  cause  interne,  on  surveillera  le  régime  de 
l'enfant,  on  écartera  les  aliments  irritants,  épicés,  les  boissons  fortes  ou  trop 
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abondantes.  On  fera  l'antisepsie  intestinale.  On  traitera  l'éruption  par  le 
glycérolé  tartrique,  l'huile  de  morue  en  frictions,  l'emplâtre  d'huile  de  morue. 
Cette  médication  est  appHcable  surtout  au  prurigo  chronique  et  de  Hebra. 
Si  le  prurigo  est  de  cause  externe,  on  commencera  par  détruire  les  parasites. 


6.  —  PRURIGO  DE  HEBRA 


Le  prurigo  de  Hebra  est  caractérisé  par  une  éruption  de  papules  rouges 
disséminées,  avec  prurit  intense,  commençant  dans  la  première  enfance  et 
persistant  jusqu'n  l'âge  adulte. 

Étiologie.  —  La  maladie,  débutant  généralement  dans  la  première  ou  la 
seconde  année  de  la  vie,  est  plus  fréquente  chez  les  garçons  que  chez  les  filles. 
On  a  relevé  parfois  l'hérédité  et  le  caractère  familial  ;  mais  le  plus  souvent 
ces  influences  n'existent  pas.  En  réalité,  le  prurigo  de  Hebra,  comme  le  stro- 
phulus,  comme  l'urticaire  et  les  autres  ioxiclermies,  est  une  dermopathie 
acquise,  ne  se  rencontrant  que  chez  les  enfants  mal  nourris,  suralimentés, 
sevrés  trop  tôt,  ayant  eu  des  troubles  digestifs  (gastro-entérite,  ectasie  gas- 
trique, rachitisme).  Souvent  ces  enfants  sont  pâles,  maigres  (anémie  dyspep- 
tique), retardés  dans  leur  développement.  On  a  invoqué  la  scrofule,  l'arthri- 
tisme  ;  ces  diathèses  ne  jouent  aucun  rôle.  L'auto-intoxication  est  tout. 
D'ailleurs,  entre  le  strophulus,  l'urticaire,  le  prurigo  de  Hebra,  il  y  a  un  lien 
étroit,  des  faits  de  passage,  qui  enlèvent  à  la  dermatose  de  Hebra  la  spécifi- 
cité qui  lui  avait  été  d'abord  reconnue. 

Anatomie  pathologique.  —  Leloir  et  Tavernier,  Unna,  Darier  ont  décrit  un 
œdème  du  derme  avec  dilatation  des  espaces  lymphatiques,  diapédèse  des 
globules  blancs  et  hypertrophie  des  muscles  pilaires  ;  dans  l'épiderme,  il  y  a 
un  foyer  de  nécrose  des  cellules  épineuses,  qui  peut  se  gonfler,  se  remphr  de 
liquide  (vésicule  ou  pustule). 

Sous  l'influence  des  grattages,  les  parties  voisines  du  derme,  épaissies  et 
lichénisées,  montrent  une  dermite  avec  infiltration  de  petites  cellules  et 
épaississement  de  l'épiderme. 

Symptômes.  —  Au  débuts  ce  sont  des  taches  urticariennes,  des  vésico- 
papules  de  strophulus  ;  puis,  après  une  série  de  poussées,  on  ne  voit  plus  que 
des  papules  petites,  arrondies,  sèches,  avec  prurit  intense,  lésions  de  grat- 
tage. A  la  longue,  la  peau  se  lichénise,  se  pigmente,  s'enflamme,  se  recouvre 
parfois  de  vésicules,  de  pustules  (éléments  polymorphes).  La  hchénisation  est 
un  épaississement  de  la  peau  dû  aux  grattages  et  à  l'inflammation  qu'ils  pro- 
voquent. 

Les  papules  de  prurigo  sont  petites,  arrondies,  surmontées  de  croûtelles 
brunâtres  dues  à  l'excoriation  par  les  ongles.  Ces  papules  sont  disséminées  en 
nombre  variable  sur  le  tronc  et  les  membres  ;  les  membres  inférieurs,  surtout 
dans  le  sens  de  l'extension,  sont  plus  atteints  que  le  tronc  et  les  membres 
supérieurs.  Les  plis  articulaires  et  les  surfaces  de  flexion  sont  respectés.  La 
face,  les  mains,  les  pieds  sont  peu  atteints.  Les  démangeaisons  sont  presque 
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continuelles,  elles  empêchent  parfois  le  sommeil.  Les  ganglions  périphériques 
sont  tuméfiés  et  enflammés  ;  ils  peuvent  suppurer,  car  les  grattages  ouvrent 
la  porte  aux  pyodermites,  et,  outre  l'eczéma  et  l'impétigo,  on  peut  rencontrer 
l'ecthyma,  les  furoncles,  les  abcès  cutanés,  la  lymphangite.  La  maladie  s'ag- 
grave en  été,  s'atténue  en  hiver.  Les  enfants  atteints  sont  maigres,  pâles,  peu 
développés.  On  en  a  conclu  qu'ils  étaient  scrofuleux.  Or  cet  infantilisme  est 
dû  uniquement  à  la  dyspepsie,  compagne  constante  du  prurigo  de  Hebra. 
La  durée  de  la  maladie  est  indéfinie,  mais  l'incurabihté  affirmée  par  les 
auteurs  est  loin  d'être  habituelle.  Le  prurigo  de  Hebra  guérit  dans  une  forte 
proportion  de  cas  ;  car,  très  commun  dans  l'enfance,  il  devient  exceptionnel  à 
l'âge  adulte.  Il  y  a  d'ailleurs  des  formes  et  des  degrés,  des  cas  légers  et  des  cas- 
graves,  des  cas  curables  et  des  cas  incurables.  Mais  ces  derniers  sont  rares. 

Diagnostic.  —  11  faut  distinguer  le  prurigo  de  Hebra  du  sîmplmhis,  érup- 
tion plus  discrète,  plus  bénigne,  guérissant  le  plus  souvent,  mais  pouvant 
aboutir  au  prurigo  de  Hebra.  L'urticaire  de  la  première  enfance  est  caracté- 
risée par  des  taches  prurigineuses  ;  mais  sur  ces  taches  peuvent  se  greffer  des 
papules  de  prurigo,  et  la  transformation  de  l'ui ficaire  en  prurigo  de  Hebra 
n'est  pas  rare,  h'ec^èma  se  distingue  par  son  groupement  en  placards,  ses 
démangeaisons  moindres,  le  suintement. 

Traitement.  —  Beaucoup  d'auteurs  conseillent  les  bains  ;  je  les  proscris  et 
leur  substitue  le  pansement  sec,  qui  m'a  toujours  réussi,  ou  les  enveloppe- 
ments huileux,  les  pommades  acides.  L'enveloppement  avec  des  compresses 
imbibées  d'huile  de  foie  de  morue  ou  de  liniment  oléo-calcaire  est  très  efficace. 
On  poudre  ensuite  avec  un  mélange  tel  que  le  suivant; 

Lycopode   ^ 

Amidon ,     ââ  20  grammes. 

Talc \ 

Acide  salicylique 1  gramme. 

On  fait  des  onctions  avec  le  glycérolé.tartrique  à  1  p.  100. 

Comme  traitement  général,  on  prescrit  un  régime  sévère  dont  sont  exclus 
l'alcool,  les  crudités,  les  aliments  épicés,  salés,  sucrés,  acides,  les  choux,  les 
poissons  de  mer.  On  formule  en  même  temps  des  paquets  alcalins,  antisep- 
tiques et  eupeptiques  :  bicarbonate  de  soude,  magnésie,  benzonaphtol,  20  à. 
30  centigrammes  ;  poudre  de  noix  vomique,  1  à  2  centigrammes. 


7.— LICHEN    DE  WILSON 

Sous  le  nom  de  lichen  plan  ou  hchen  de  Wilson  (1867),  on  décrit  une  érup- 
tion papuleuse  spéciale,  assez  rare  chez  les  enfants,  et  dont  le  développement 
semble  influencé  par  le  système  nerveux.  Dans  la  première  enfance,  on  l'a 
signalé  chez  les  rachitiques,  syphilitiques  et  cachectiques  ;  dans  la  seconde 
enfance,  chez  les  nerveux  et  surmenés  ou  fatigués. 

La  papule  qui  constitue  le  Hchen  est  superficielle,  n'intéressant  pas  les 
couches  moyennes  et  profondes  du  derme.  A  sa  surface,  l'épiderme  s'épaissit 
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avec  plus  ou  moins  de  régularité.  Au  centre  des  papules,  on  trouve  souvent 
un  conduit  sudoripare. 

Le  volume  des  papules  est  très  variable,  il  va  d'un  grain  de  mil  à  une  len- 
tille ;  leur  forme,  déterminée  par  les  plis  de  la  peau,  est  polygonale,  leur 
sommet  aplati  [lichen  plan)  ou  ombiliqué.  Couleur  peu  différente  de  celle  des 
parties  environnantes,  ordinairement  un  peu  rougâtre  [lichen  ruher).  Dureté 
au  contact,  sensation  de  peau  de  chagrin.  Desquamation  peu  appréciable, 
furfuracée  ou  farineuse  tout  au  plus. 

Les  papules  de  lichen  se  réunissent  pour  former  des  groupes,  des  placards 
plus  ou  moins  étendus,  ovales,  arrondis  ou  irréguliers,  quadrillés  à  leur  sur- 
face, par  exagération  des  plis  de  la  peau. 

Quand  on  presse  sur  ces  placards  pour  les  anémier,  on  constate  une  pig- 
mentation de  la  peau  qui  survit  d'ailleurs  au  lichen. 

Les  papules  persistent  des  semaines  et  parfois  des  mois,  entretenues  par 
les  grattages  de  l'enfant.  En  effet  le  prurit  accompagne  toujours  le  lichen  :  il 
€st  plus  ou  moins  violent  suivant  la  nervosité  des  sujets. 

Sainton  et  Burnier  [Soc.  de  Derm.  et  de  Syph.,  4  mai  1911)  ont  vu,  chez  un 
garçon  de  six  ans  et  demi,'  sur  le  dos  de  la  langue  et  la  face  interne  des  joues, 
de  petites  taches  blanches  saillantes,  arrondies  (volume  allant  d'une  tête 
d'épingle  à  une  lentille^  qu'ils  rapportent  au  lichen  plan  buccal. 

Sous  le  nom  de  Lichen  planus  in  infants  [Bril.  Journ.  of  Demi.,  1891), 
Colcott  Fox  a  décrit,  chez  les  nourrissons  de  la  première  année,  de  petites  pa- 
pules au  niveau  des  follicules  pileux,  disséminées  sur  le  tronc  et  les  membres, 
respectant  les  plis  de  flexion,  mais  non  la  face  ;  ces  papules  se  groupent 
souvent  en  plaques  quadrillées,  pigmentées  et  squameuses.  Prurit  inconstant. 

Il  faut  distinguer  le  lichen  plan  du  slrophulus  ou  prurigo  simplex,  qui  pré- 
sente les  mêmes  démangeaisons,  mais  procède  par  éléments  isolés,  discrets, 
parfois  vésiculeux  ou  bulleux  ;  enfin  le  strophulus  évolue  par  poussées  suc- 
cessives, et  on  trouve  simultanément  sur  le  corps  des  éléments  de  différents 
âges.  D'ailleurs  les  deux  éruptions  présentent  des  analogies,  et  c'est  pour  cela 
qu'on  a  désigné  parfois  le  strophulus  sous  le  nom  de  lichen  simple  aigu  des 
jeunes  enfants. 

Les  autres  éruptions,  eczéma  disséminé,  psoriasis  gultata,  impeligo  sparsa, 
syphilis  miliaire,  se  distinguent  aisément.  Encore  faut-il  prévoir  dans  beau- 
coup de  dermatoses  la  lichénisalion  de  la  peau  amenée  par  les  grattages,  les 
topiques. 

Le  pronostic  n'est  pas  grave,  et  la  guérison  s'obtient  dans  tous  les  cas, 
mais  parfois  avec  difficulté  et  lenteur. 

L'arsenic  a  été  très  recommandé  à  l'intérieur  :  liqueur  de  Fowler  (I  à 
X  gouttes  par  jour  suivant  l'âge),  arséniate  de  soude  (1  à  10  milhgrammes), 
cacodylate  de  soude  ou  arrhénal  (1  à  2  centigrammes).  Les  douches  chaudes 
ont  été  recommandées  par  Jacquet. 

La  ponction  lombaire  (Thibierge)  pourrait  faire  disparaître  le  prurit. 

Comme  topique,  on  peut  graisser  avec  une  pommade  acide  :  glycérolé  tar- 
trique  à  1  p.  50,  vaseline  phéniquée  à  1  p.  30,  ou  faire  des  lotions  vinaigrées, 
chloralées. 
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Les  troubles  fonctionnels  et  lésions  des  appareils  glandulaires  sont  très 
variés,  et  nous  en  distinguerons  plusieurs  espèces  : 

70  An id rose.  —  La  diminution  de  la  sécrétion  sudorale  se  traduit  par  une 
sécheresse  manifeste  de  la  peau,  avec  exfoliation  légère  de  l'épiderme,  sensa- 
tion d'âpreté  et  de  rudesse  au  toucher.  Elle  s'observe  spontanément  et  dérive 
d'une  malformation  congénitale,  ou  bien  elle  est  la  conséquence  d'un  état 
morbide,  d'une  cachexie  tuberculeuse,  athrepsique  ou  autre,  aboutissant  à  la 
déshydratation  des  sujets. 

20  Hyperidrose.  —  L'exagération  de  la  sueur  peut  être  symptomatique 
d'une  fièvre  quelconque,  du  rachitisme,  de  l'abus  des  Hquides,  de  la  suette 
miliaire,  et  alors  elle  n'est  pas  durable.  Quand  elle  est  idiopathique  et  primi- 
tive, elle  s'observe  chez  les  enfants  de  souche  arthritico-nerveuse  ;  elle  est 
permanente,  ou  se  répète  facilement  à  l'occasion  d'une  émotion,  d'une 
fatigue,  de  la  chaleur.  Elle  prédomine  ou  se  localise  exclusivement  dans  cer- 
taines régions  :  aisselles,  mains,  pieds.  Elle  peut  s'accompagner  de  macéra- 
tion de  l'épiderme,  d'érythème  simple  ou  vésiculeux  (miliaire  sudorale).  Si 
elle  est  généralisée,  elle  porte  le  nom  d'éphidrose.  Souvent  localisée  aux  pieds, 
elle  est  parfois  horriblement  fétide  [bromidrose). 

Les  sueurs  fétides  des  pieds  comme  celles  des  mains  sont  parfois  associées 
à  la  cyanose  et  à  l'algidité  de  ces  parties. 

On  facilitera  les  sécrétions  intestinales  et  rénales  (purgatifs  et  diurétiques). 
On  recommandera  la  plus  grande  propreté,  on  fortifiera  le  système  nerveux 
par  les  douches  froides,  les  frictions  sèches  ou  alcooliques.  On  poudrera  les 
parties  humides  avec  un  mélange  de  lycopode,  bismuth,  amidon,  talc  et  per- 
manganate de  potasse  (2  p.  100).  On  lavera  avec  la  solution  de  permanga- 
nate de  potasse  à  1  p.  LOOO. 

3^  Dysidrose.  —  Dans  cette  forme  d'hyperidrose,  isolée  par  Tilbury  Fox, 
on  voit  des  vésicules  sous-épidermiques  aux  mains,  aux  doigts,  dans  les 
espaces  interdigitaux.  Cette  vésiculation  s'observe  surtout  en  été  chez  1^ 
buveurs.  Pour  Tilbury  Fox,  elle  serait  due  à  la  rétention  de  la  sueur  et,  pour 
Hutchinson,  à  l'issue  de  sérosité  hors  des  vaisseaux  papillaires.  On  note  des 
démangeaisons,  des  grattages  qui  déchirent  les  vésicules  et  aboutissent  à 
l'eczématisation.  Après  quelques  jours,  l'éruption  s'affaisse  et  fait  place  à  une 
exfoiiation  épidermique.  L'eczéma  se  distingue  par  l'irritation  et  la  rougeur 
du  derme,  par  le  suintement  et  les  croûtes  qui  leur  succèdent,  par  son  exten- 
sion plus  grande.  Les  sudamina  se  présentent  sous  forme  de  vésicules  isolées, 
discrètes,  superficielles  et  éphémères.  L'herpès  n'a  pas  le  même  siège  et  laisse 
des  croûtes  melliformes.  La  gale  a  pour  elle  ses  pustules,  ses  sillons. 

On  traitera  la  dysidrose  par  des  lotions  tièdes  et  émolhentes,  par  un  pou- 
drage soigné  des  surfaces  malades,  par  une  pommade  boriquée  quand  il  y 
aura  des  croûtes. 

40  Chromidrose. —  Dans  la  chromidrose,  la  sueur  est  colorée  en  bleu,  rouge, 
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jaune.  On  peut  rencontrer  ce  trouble  fonctionnel  ch  ez  plusieurs  membres  de 
la  même  famille,  chez  les  hystériques  ou  les  neurasthéniques. 

R.  Blanchard  a  présenté  à  l'Acad.  de  Méd.  (17  déc.  1907)  un  garçon  de 
treize  ans  ayant  de  la  chromidrose  noire  [mélanhidrose)  sous  les  yeux  depuis 
plusieurs  années.  J'ai  vu  cette  chromidrose  noire  aux  aisselles  chez  une  fille 
de  14  ans  (Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  mars  1917). 

5°  Sudamina.  —  Les  sudamina  se  présentent  sous  forme  de  vésicules  ou  de 
bulles  fines,  transparentes,  éphémères,  suivies  d'une  desquamation  furfura- 
cée.  Ils  siègent  sur  les  organes  à  peau  lisse  et  mince  :  cou,  poitrine,  aines. 
Ils  seraient  dus  à  la  rétention  de  la  sueur  dans  les  glandes  sudoripares  obs- 
truées par  des  cellules  épidermiques.  Ils  sont  très  communs  dans  la  déferves- 
cence  des  maladies  aiguës  :  fièvre  typhoïde,  pneumonie.  Aucun  trouble 
fonctionnel,  pas  de  démangeaisons,  transparence  absolue,  fugacité,  autant  de 
caractères  qui  font  souvent  méconnaître  les  sudamina.  11  faut  regarder  avec 
attention,  à  jour  frisant. 

Volume  variable  ;  il  y  a  des  sudamina  punctiformes,  des  sudamina 
miliaires,  des  sudamina  géants.  Au  bout  de  vingt-quatre  à  trente-six  heures, 
les  sudamina  se  volatihsent,  laissant  à  leur  suite  une  fine  desquamation  en 
collerette  qui,  par  sa  confluence  avec  les  éléments  voisins,  peut  donner  une 
desquamation  étendue,  morbilHforme  ou  scarlatiniforme.  La  présence  des 
sudamina  dans  les  maladies  aiguës  semble  être  d'un  bon  augure. 

6°  Miliaire.  — •  Les  sudamina  ont  été  décrits  parfois  sous  le  nom  de 
miliaire  blanche  ;  la  véritable  mihaire  est  constituée  par  des  éléments  vésicu- 
leux,  petits,  arrondis,  égaux  en  volume,  se  troublant  très  vite  pour  former 
de  petites  perles  jaunes  ou  laiteuses  reposant  sur  un  fond  rouge  érythéma- 
teux  [miliaire  rouge).  Cette  miliaire  est  une  éruption  sudorale  très  commune 
chez  les  nourrissons  au  moment  des  chaleurs  de  l'été,  quand  ils  boivent  trop 
et  sont  trop  couverts. 

7°  /Icné.  —  L'acné  est  le  résultat  d'une  inflammation  ou  d'un  trouble 
fonctionnel  des  glandes  sébacées.  Rare  dans  la  première  enfance,  l'acné  ne 
commence  à  s'observer  que  chez  les  adolescents,  chez  les  filles  plus  que  chez 
les  garçons  et  au  moment  de  la  puberté.  On  en  distingue  plusieurs  variétés  : 
acné  rosée,  ponctuée  (comédon),  miliaire,  inflammatoire  et  pustuleuse. 

L'acné  rosée  ou  couperose  n'existe  pas  chez  les  enfants  ;  ce  qu'on  désigne 
sous  ce  nom,  à  tort  dans  l'immense  majorité  des  cas,  est  la  livedo  de  la  face 
qui  est  très  commune  chez  les  en  ants  lymphat  ques,  à  circulation  défec- 
tueuse, à  manifestations  acro-asphyxiques,  et  qu'il  est  facile  de  reconnaître  à 
un  examen  attentif.  En  effet,  examinant  de  près  les  plaques  rouges  ou  viola- 
cées des  joues,  on  voit  qu'il  y  a  intégrité  de  la  peau,  absence  totale  d'érosion, 
d'acné,  de  vésicules  ou  de  pustules,  mais  simplement  des  réseaux  annulaires 
ou  quadrangulaires  de  livedo  relicularis.  Tantôt  cette  livedo  de  la  face  est 
associée  à  la  livedo  des  membres  et  du  tronc,  tantôt  elle  existe  seule  ou  prédo- 
mine sur  les  autres  localisations. 

Chez  le  nouveau-né,  on  constate  souvent,  à  la  face  ou  sur  la  voûte  pala- 
tine, des  éléments  blancs,  arrondis,  du  volume  d'une  tête  d'épingle  ou  d'un 
grain  de  millet,' véritables  kystes  épidermiques  remplis  de  matière  sébacée, 
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fragiles  et  éphémères  [milium).  Dans  la  seconde  *  nfance,  on  voit  surtout 
l'acné  ponctuée  ou  comédon,  qui  siège  à  la  face,  sur  le  front,  le  nez,  le  menton, 
et  se  présente  sous  forme  de  points  noirs  plus  ou  moins  disgracieux.  La  peau 
est  en  même  temps  humide  et  grasse  (séborrhée),  et  les  enfants  sont  souvent 
lymphatiques  ou  dyspeptiques  ;  leur  nutrition  générale  laisse  à  désirer 
(auto-intoxication). 

Quand  on  presse  à  la  base  des  éléments  ponctués,  on  fait  sortir  un  filament 
vermicelliforme  de  matière  sébacée  [comédon),  et  l'on  distingue  parfois  la 
présence  d'un  parasite  indifférent  appelé  acarus  ou  demodex  jolliculorum. 
Si  l'acné  est  inflammatoire  et  pustuleuse,  les  éléments  sont  coniques  et 
saillants,  infiltrés  de  pus,  et  alors  une  infection  staphylococcique  s'est  sura- 
joutée au  trouble  de  la  rétention  de  la  matière  sébacée.  Quelquefois  l'acné 
pustuleuse  est  provoquée  ou  entretenue  par  l'usage  d'un  médicament  tel  que 
l'iodure  ou  le  bromure  de  potassium. 

Ce  qui  prouve  la  parenté  étroite  unissant  toutes  les  variétés  d'acné,  c'est 
la  présence  simultanée  chez  le  même  sujet  des  éléments  les  plus  dissem- 
blables :  acné  rosée,  acné  ponctuée,  acné  pustuleuse,  séborrhée  grasse. 
L'éruption  est  polymorphe,  et,  quand  elle  a  duré  longtemps,  on  trouve  sur 
la  face,  le  thorax,  entre  les  épaules  et  les  seins,  un  semis  de  points  noirs,  de 
boutons  rouges,  de  pustules  jaunes,  de  petits  abcès  [acné  phlegmoneuse), 
de  taches  violacées  (couperose),  de  cicatrices  blanches. 

A  toutes  ces  variétés  Colcott  Fox  en  a  ajouté  une  autre,  Vacné  scrofulo- 
sorum  [Bril.  Journ.  of  Derm.,  1895),  qui  guérit  par  l'usage  de  l'huile  de  foie 
de  morue  et  des  préparations  iodées  :  éléments  papulo-vésiculeux  dissé- 
minés sur  le  corps,  coniques  ou  aplatis,  suppures  ou  non,  indolents,  procé- 
dant par  poussées  et  durant  des  mois.  On  les  voit  dans  la  première 
enfance  et  plus  tard.  Bazin  avait  décrit  le  premier  cette  acné  scrofuleuse 
considérée  aujourd'hui  comme  une  tuberculide. 

L'acné  ponctuée  se  distingue  aisément  au  point  noir  qui  marque  chaque 
élément.  L'acné  inflammatoire,  pustuleuse,  phlegmoneuse,  peut  être  con- 
fondue avec  le  furoncle  ;  mais  ce  dernier  est  plus  gros,  plus  dur,  plus  discret, 
moins  durable.  La  pustule  d'ecthyma  est  arrondie,  jaune,  pleine  de  pus  ;  elle 
repose  sur  une  base  rouge,  indurée  et  douloureuse  ;  elle  est  auto-inoculable  ; 
c'est  une  affection  accidentelle  de  la  peau. 

Le  traitement  de  l'acné  sera  général  et  local.  Pour  le  traitement'général, 
on  s'inspirera  du  tempérament  des  sujets,  scrofuleux  ou  arthritiques,  et  on 
donnera,  suivant  les  cas,  l'huile  de  morue,  les  médicaments  iodés^ou  les  alca- 
lins. On  fera  toujours  l'antisepsie  intestinale  :  purgatifs,  calomel,  benzo- 
naphtol.  On  instituera  le^régime  habituel  des  dermatoses  (interdiction  de 
l'alcool,  des  acides,  des  épices,  des  crudités,  du  sucre,  des  choux,  des  fro- 
mages salés,  des  poissons  de  mer  et  viandes  faisandées).  Localement,  on 
emploie  surtout  le  soufre  en  pommade  (à  1  p.  10),  ou  en  lotion  (2  à  3  p.  100, 
avec  alcool  10  p.  100).  Le  savon  noir  est  utile,  mais  très  irritant. 

8<^  Furoncles.  —  Entre  l'acné  pustuleuse  ou  phlegmoneuse  et  le  furoncle, 
il  y  a  de  grandes  analogies.  Ce  dernier  est  une  inflammation  staphylococ- 
cique des  glandes  sébacées,  assez  rare  chez  l'enfant,  provoquée  par  des  irri- 
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tations  locales,  des  frottements,  des  contacts  malpropres,  les  poux,  la  gale, 
succédant  souvent  à  des  plaies  de  vésicatoire  et  se  multipliant  par  auto- 
inoculation. Le  furoncle  aboutit  à  la  formation  d'un  bourbillon,  c'est-à-dire 
d'une  escarre  de  l'appareil  pilo-sébacé,  qui  se  termine  par  élimination  et  par 
formation  consécutive  d'une  dépression  cratériforme.  La  réunion  de  plu- 
sieurs furoncles  dans  la  même  tumeur  constitue  l'anthrax.  Certains  sujets 
sont  prédisposés  aux  furoncles  comme  à  l'acné  ;  ce  sont  généralement  les 
lymphatiques,  et  la  furonculose  doit  être  considérée  comme  une  manifesta- 
tion diathésique. 

Le  traitement,  tant  général  que  local,  est  le  même  que  celui  de  l'acné.  On 
pourra  y  ajouter  les  badigeonnages  répétés  de  teinture  d'iode,  qui  ont  par- 
fois une  réelle  efficacité,  et  la  levure  de  bière  ou  de  raisin  à  l'intérieur  (2  à 
3  cuillerées  à  café  par  jour). 

9®  Séborrhée. —  La  séborrhée,  exagération sécrétoire  des  glandes  sébacées 
et  sudoripares,  se  traduit  par  la  formation  de  squames  pityriasiques,  de 
croûtes  plus  ou  moins  épaisses,  ou  simplement  d'enduit  gras  ou  huileux.  Elle 
est  très  commune  chez  les  enfants  du  premier  âge,  et  plus  encore  dans  la  vie 
intra-utérine,  puisque  l'enfant  vient  au  monde  complètement  recouvert 
d'un  vernis  séborrhéique.  Unna  en  fait  une  affection  parasitaire  qu'il  confond 
avec  l'eczéma  séborrhéique. 

La  forme  sèche  de  la  séborrhée  {pityriasis  capitis)  se  caractérise  par  la  for- 
mation sur  le  cuir  chevelu  ou  la  face  de  squames  fines,  sèches,  furfuracées 
(pellicules).  Il  y  a  des  formes  de  passage  qui  conduisent  à  l'eczéma.  La  forme 
croûteuse  dépose  sur  la  tête  des  nourrissons  des  squames  ichtyosiques  imbri- 
quées (chapeau),  souillées  par  les  poussières,  véritable  crasse  que  les  com- 
mères appellent  croûtes  de  lait.  On  devra  distinguer  la  séborrhée  croûteuse  de 
Veczéma  et  de  V impétigo,  qui  s'accompagnent  toujours  de  dermite  plus  ou 
moins  accusée. 

On  traitera  la  séborrhée  par  des  lotions  tièdes  alcalines  et  par  l'apphcation, 
dans  les  cas  rebelles,  de  pommades  soufrées  et  résorcinées  à  1  p.  10. L'hygiène 
alimentaire  ne  sera  pas  négligée  :  allaitement  naturel,  réglementation  des  tétées. 

10^  Granulosis  rubra  nasi.  —  C'est  à  Jadassohn  [Arch.  /.  Derm.,  1901) 
qu'on  doit  la  première  description  de  cette  maladie,  dont  plusieurs  observa- 
tions ont  été  ensuite  rapportées  par  Luithlen,  Pinkus,  Herrmann,  W.  Pick, 
W.  Dubreuilh,  Lebet,  Audry,  J.  Darier  et  A.  Civatte,  E.  Jeanselme  [Société 
de  Dermotologie,  3  mars  1910). 

Elle  est  caractérisée  par  une  rougeur  du  nez  avec  petites  sailHes  papu- 
leuses  et  hyperidrose.  Parfois  il  se  produit  de  petits  kystes  sudoraux  (hydro- 
cystome).  Audry  la  nomme  avec  quelque  rsiison  fausse  acné  rosée  des  enfants. 
On  peut  aussi  penser  à  une  engelure.  Les  enfants  suent  beaucoup  du  nez,  et 
l'hyperidrose  est  limitée  à  la  plaque  rouge.  La  loupe  montre  que  la  rougeur 
est  due  à  une  infinité  de  petits  mamelons  coniques  de  2  à  3  dixièmes  de  milli- 
mètre de  large,  régulièrement  espacés  de  quelques  dixièmes  de  millimètre. 
Ces  petits  cônes  répondent  aux  glandes  sudoripares,  et  c'est  à  leur  sommet 
que  viennent  perler  les  gouttes  de  sueur. 

Presque  toutes  les  observations  se  rapportent  à  la  seconde  enfance,  entre 
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six  et  douze  ans,  et  il  semble  que  la  maladie,  après  avoir  duré  plusieurs 
années,  disparaisse  à  l'âge  adulte.  Elle  s'exaspère  l'hiver  et  s'atténue  l'été. 
Plusieurs  enfants  sont  signalés  comme  chétifs,  lymphatiques,  sujets  aux 
engelures,  ayant  les  extrémités  froides,  cyanosées. 

L'épiderme  est  épaissi,  les  vaisseaux  du  derme  sont  dilatés,  remplis  de 
sang,  entourés  parfois  de  leucocytes.  Les  conduits  excréteurs  sudoripares 
sont  aussi  dilatés  et  parfois  kystiques  (hydracyslomes).  Les  hydrocystomes 
peuvent  compliquer  la  granulose  rouge  du  nez. 

Le  diagnostic  sera  assez  facile  quand  on  y  portera  quelque  attention.  La 
granulose  rouge  diffère  du  lupus  par  sa  bénignité,  par  l'absence  d'ulcération 
et  d'atrophie  cicatricielle,  par  sa  localisation  étroite  et  exclusive  sans  ten- 
dance à  l'envahissement  des  parties  voisines.  Uacné  rosêe^  qui  n'est  pas  géné- 
ralement une  maladie  de  l'enfance,  s'accompagne  de  pustulation  et  manque 
de  cette  hyperidrose  spéciale  associée  à  l'érythème  nasal  et  formant  sa  carac- 
téristique. L'engelure  ne  se  limite  pas  au  nez  et  ne  s'accompagne  pas  d'hype- 
ridrose  ;  elle  ne  se  voit  pas  en  été. 

On  a  essayé  l'ichtyol  en  lotions  ou  pommades  (1  p.  10).  Les  scarifications 
et  les  attouchements  avec  une  solution  d'adrénaline  à  1  p.  LOOO  sont  à 
recommander.  E.  Jeanselme,  chez  une  fille  de  six  ans  et  demi  et  un  garçon  de 
onze  ans,  a  obtenu  avec  l'aide  de  Chicotot  un  bon  résultat  par  la  radiothé- 
rapie (6  séances  de  5  H). 


9.  —  ECZEIVIA 


L'eczéma  est  constitué  par  une  inflammation  de  la  peau,  une  dermite  sur- 
montée de  petites  vésicules  cohérentes  qui,  d'abord  claires,  ne  tardent  pas  à 
crever,  à  se  dessécher  et  à  laisser  à  leur  place  des  croûtes  plus  ou  moins 
épaisses. 

Étîologîe.  —  Très  fréquent  chez  les  enfants,  l'eczéma  est  généralement 
moins  grave  que  chez  l'adulte.  Les  causes  sont  multiples.  Une  irritation 
cutanée  (poux,  grattages,  malpropreté),  une  mauvaise  alimentation  (allai- 
tement artificiel,  boissons  alcooliques,  irritantes  comme  le  café  et  le  thé), 
peuvent  engendrer  l'eczéma.  On  voit  des  enfants  en  apparence  bien  nourris, 
c'est-à-dire  allaités  par  leur  mère  ou  par  une  nourrice,  présenter  de  l'eczéma. 
Cela  tient  tantôt  à  la  trop  grande  fréquence  des  tétées,  tantôt  à  la  mauvaise 
qualité  du  lait  (lait  trop  vieux  ou  impropre  au  nourrisson),  tantôt  au  régime 
de  la  nourrice  (abus  des  alcooHques,  des  épices,  du  café),  Dans  tous  ces  cas, 
l'eczéma  semble  traduire  une  véritable  intoxication  de  l'enfant.  L'auto-in- 
toxication joue  un  grand  rôle  dans  les  eczémas  qui  accompagnent  le  rachi- 
tisme, la  dyspepsie  infantile,  la  dilatation  de  l'estomac.  La  dentition,  qu'on  a 
invoquée,  ne  me  paraît  pas  jouer  un  rôle  appréciable. 

Les  états  diath.'siques,  l'arthritisme,  le  lymphatisme,  ont  une  influence 
mieux  établie  ;  l'eczéma  est  souvent  héréditaire,  et  j'ai  vu  des  mères  eczéma- 
teuses ou  psoriasiques  me  présenter  des  enfants  atteints  d'eczéma.  J'ai  vu 
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aussi  fréquemment  l'eczéma  chez  les  nourrissons  issus  de  parents  obèses, 
goutteux,  diabétiques,  lithiasiques,  névropathiques.  Cet  eczéma  arthritique 
peut  affecter  des  enfants  élevés  dans  les  meilleures  conditions  d'hygiène. 
L'eczéma  des  lymphatiques  apparaît  surtout  dans  la  seconde  enfance  ;  il 
siège  principalement  au  niveau  des  oreilles,  autour  des  narines,  de  la  bouche, 
des  yeux.  Il  se  compHque  souvent  d'otorrhée,  de  blépharite  glandulo-ciliaire, 
de  kérato-conjonctivite,  d'adénites  chroniques,  d'abcès  froids,  d'écrouelles. 
La  rougeole  laisse  souvent  à  sa  suite  des  eczémas  rebelles  de  la  face  ;  j'en 
dirai  autant  de  la  vaccine,  qui,  chez  un  enfant  en  puissance  d'eczéma,  peut 
être  le  point  de  départ  d'une  poussée  quelquefois  générale.  D'après  Unna, 
l'eczéma  séborrhéique  et  même  les  autres  variétés  d'eczéma  seraient  parasi- 
taires. Pour  cet  auteur,  il  s'agirait  d'un  catarrhe  humide  de  la  peau  causé  par 
un  microbe  appelé  morocoque. 

L'eczéma  des  enfants  est  vulgairement  désigné  sous  le  nom  de  gourme, 
vieux  mot  qui  englobait  autrefois  toutes  les  dermopathies  du  jeune  âge  et 
qui  ne  mérite  pas  d 'être  conservé. 

Symptômes.  —  L'eczéma  infantile  est  presque  toujours  suintant  et  humide 
et  forme  des  croûtes  épaisses,  jaunâtres,  çmalogues  à  celles  de  l'impétigo,  d'où 
le  nom  d'eczéma  impéîigineux  souvent  employé.  Le  siège  habituel  de  l'eczéma 
des  enfants  est  la  face  et  le  cuir  chevelu  ;  à  la  face,  l'eczéma  affectionne  sur- 
tout les  joues,  les  lèvres,  les  narines,  les  oreilles  et  particulièrement  le  sillon 
qui  sépare  le  pavillon  auriculaire  de  l'apophyse  mastoïde.  Après  la  face, 
viennent  le  cou,  les  parties  génitales,  les  membres  et  enfin  le  tronc. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir,  chez  les  enfants  à  la  mamelle,  un  eczéma  généra- 
lisé, avec  érythème  de  toute  la  surface  cutanée  ;  cette  forme  est  fréquente 
chez  les  enfants  au  biberon,  aussi  bien  chez  les  gras  que  chez  les  maigres 
{eczéma  rubrum). 

Ordinairement,  l'eczéma  n'est  pas  aussi  étendu,  il  se  limite  à  la  face,  qu'il 
recouvre  parfois  d'un  masque  épais,  sillonné  par  les  grattages,  souillé  de 
sang  et  de  pus.  L'eczéma,  en  effet,  est  souvent  très  prurigineux.  J'ai  vu  par- 
fois les  poussées  eczémateuses  remplacées  par  des  accès  de  dyspnée,  avec 
bronchite  sibilante.  Il  y  avait  un  véritable  balancement  entre  l'eczéma  et  la 
bronchite  ;  quand  celle-ci  se  calmait,  l'eczéma  se  développait,  et  inversement. 
J'ai  vu  un  grand  nombre  de  nourrissons  eczémateux  chez  lesquels  aucun 
traitement  ne  réussissait  ;  puis  spontanément  l'eczéma  disparaissait  pour 
faire  place  à  des  accès  d'asthme  typiques.  Cette  substitution  de  l'asthme  à 
certaines  variétés  d'eczéma  infantile  témoigne  en  faveur  de  l'origine  arthri- 
tique de  ces  variétés  d'eczéma.  On  a  vu  aussi  des  métastases  au  cerveau 
(convulsions),  aux  reins  (néphrite  avec  albuminurie).  Il  faut,  en  pareil  cas, 
se  garder  de  traiter  trop  radicalement  la  dermatose  et  procéder  avec  pru- 
dence, pour  éviter  de  fâcheuses  répercussions.  Il  semble,  chez  ces  enfants, 
que  l'eczéma  soit  un  exutoire  à  respecter.  Avant  de  fermer  cette  sou- 
pape de  sûreté,  il  faut  chercher  à  tarir  la  source  des  poisons  qui  paraissent 
s'éliminer  par  la  peau.  C'est  le  tube  digestif  qu'il  faut  viser.  Il  n'est  pas  rare 
de  voir  l'eczéma  s'accompagner  de  diarrhée  ou  coïncider  avec  une  constipa- 
tion opiniâtre. 
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L'eczéma  provoque  souvent  l'inflammation  des  ganglions  voisins,  et  des 
adéno-phlegmons  sous-maxillaires  et  cervicaux  viennent  compliquer  les 
eczémas  de  la  face,  surtout  quand  ils  ont  été  irrités  par  les  grattages.  On  voit 
quelquefois  des  éruptions  pustuleuses,  papuleuses  (eczéma  lichénoïde),  furon- 
culeuses,  accompagner  l'eczéma.  Parmi  les  autres  complications  de  l'eczéma, 
il  faut  signaler  les  blépharo-conjonctivites,  les  kératites,  les  otorrhées,  les 
coryzas,  les  inflammations  des  lèvres  avec  hypertrophie  de  la  lèvre  supé- 
rieure. Outre  l'hypertrophie  de  la  lèvre  supérieure  d'origine  eczémateuse,  il 
existe  un  eczéma  du  bord  libre  des  lèvres  et  des  commissures,  caractérisé  par 
des  squames,  des  fissures  saignantes  et  un  gonflement  insolite  des  parties 
sous-jacentes.  Il  y  a  une  blépharite  eczémateuse,  un  coryza  eczémateux,  une 
otorrhée  eczémateuse.  E.  Besnier  considérait  la  desquamation  linguale 
comme  un  eczéma  en  aires. 

Cliniquement,  on  peut  distinguer  :  1^»  un  eczéma  sec,  qui  siège  surtout  à  la 
face,  aux  joues,  au  menton,  qui  s'observe  dans  la  seconde  enfance  et  donne 
lieu  à  une  desquamation  pityriasiforme  ;  ce  pityriasis  de  la  face  peut  être 
considéré  comme  une  séborrhéide  bénigne  ;  2®  un  eczéma  suinlant,  croûteux, 
impétigineux,  plus  fréquent  chez  les  enfants  du  premier  âge,  et  simulant 
V impétigo  coniagiosa  avec  lequel,  du  reste,  il  n'a  rien  de  commun,  mais  auquel 
il  peut  s'associer  [eczéma  impétiginisé)  ;  3°  un  eczéma  séborrhéique,  qui  occupe 
surtout  les  sourcils,  le  front,  les  oreilles,  le  cuir  chevelu,  et  se  présente  aussi 
sous  forme  de  croûtes  jaunes,  épaisses,  graisseuses  ;  4^  un  eczéma  pédiciilaire^ 
qui  siège  au  cuir  chevelu  et  donne  des  croûtes  qui  adhèrent  aux  cheveux 
[impétigo  granulata)  ;  cet  eczéma  s'accompagne  d'adénopathies  cervicales 
postérieures,  parfois  abcédées. 

L'eczéma  infantile  est  plus  souvent  aigu  que  chronique,  mais  les  récidives 
sont  fréquentes.  L'eczéma  aigu,  accidentel,  disparaît  en  quelques  jours,  avec 
un  traitement  approprié.  L'eczéma  chronique,  constitutionnel,  arthritique, 
plus  rare  d'ailleurs  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes,  est  très  rebelle  et 
dure  parfois  plusieurs  années,  avec  des  rémissions  plus  ou  moins  longues. 

L'eczéma  localisé  à  l'oreille,  au  lobule  ou  au  sillon  rétro-auriculaire,  est 
parfois  tenace  et  désespérant.  On  voit,  à  la  suite  de  la  perforation  du  lobule 
(boucle  d'oreille),  un  eczéma  impétigineux  s'emparer  de  cette  région  et  déter- 
miner parfois  la  section  comp-ète  du  lobule  (Constantin  Paul).  Cet  accident 
s'observe  chez  les  enfants  lymphatiques. 

En  général,  la  guérison  de  l'eczéma  s'obtient  plus  facilement  chez  les 
enfants  que  chez  les  adultes. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  facile  :  le  psoriasis,  d'ailleurs  rare,  se  dis- 
tingue par  ses  squames  nacrées,  par  ses  placards  discrets,  occupant  surtout 
le  pourtour  des  genoux  et  des  coudes.  'L'impétigo  contagiosa  diffère  essentielle- 
ment de  l'eczéma,  quoiqu'il  affecte  souvent  la  même  localisation  et  la  même 
forme.  Il  a  toujours  une  marche  aiguë  ;  il  est  formé  par  des  pustules  qui  se 
terminent  par  des  croûtes  jaunes,  épaisses,  disposées  en  îlots  sur  la  face,  don- 
nant lieu  à  des  auto-inoculations.  La  miliaire  présente  des  éléments  vésicu- 
leux  éphémères,  qui  ne  laissent  aucune  trace  (eczéma  sudoral).  L'herpès 
forme  des  groupes  vésiculeux  discrets,  dont  la  marche  rapide  et  cyclique  est 
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spéciale.  La  îricophytie  circinée  a  une  forme  qui,  à  elle  seule,  est  caractéris- 
tique. L'eczéma  aigu  de  la  face  peut  simuler  Vérysipèle.  Il  faut  encore  dis- 
tinguer l'eczéma  du  pityriasis  simple  et  du  pityriasis  rosé  de  Gibert  dont 
certaines  formes  rappellent  l'eczéma  séborrhéique. 

Traitement.  —  S'il  s'agit  d'un  nourrisson,  on  surveillera  le  régime  de  la 
nourrice,  on  diminuera  le  nombre  des  tétées,  on  fera  pr^' céder  ou  suivre 
chaque  tétée  de  l'ingestion  de  quelques  gouttes  d'eau  de  Yichy.  Au  besoin, 
on  changera  de  nourrice.  Les  topiques  employés  contre  l'eczéma  sont  :  les 
pommades  avec  glycérolé  d'amidon  ou  vaseline,  contenant  l'oxyde  de  zinc, 
l'acide  borique,  1?  salol  (1  p.  10).  Pour  certains  cas,  le  glycérolé  tartrique 
(1  p.  40),  la  pommade  au  précipité  jaune  à  1  p.  50  sont  utiles.  La  calotte  de 
caoutchouc  convient  aux  cas  rebelles.  Dans  les  cas  suintants,  on  usera  large- 
ment des  poudres  inertes,  amidon,  talc.  Les  bains  doivent  être  proscrits,  car 
ils  sont  presque  toujours  nuisibles.  Si  l'eczéma  siège  au  cuir  chevelu,  on  cou- 
pera les  cheveux  avant  d'appliquer  la  pommade.  Si  les  croûtes  sont  très 
épaisses,  on  les  fera  tomber  avec  un  cataplasme  de  fécule.  Aux  enfants  scro- 
fuleux,  on  donnera  l'huile  de  morue,  les  sirops  iodo-tannique,  d'iodure  de  fer, 
de  raifort  iodé.  Dans  l'eczéma  chronique,  héréditaire,  on  essaiera  les  eaux 
minérales  de  Royat,  de  la  Bourboule,  ou  les  eaux  sulfureuses  (Uriage). 
A.  Moussons  {Arch.  méd.  des  enfants^  mars  1908)  a  préconisé  l'opothérapie 
thyroïdienne  contre  l'eczéma  séborrhéique  du  cuir  chevelu  et  Rocaz  [Arch. 
de  Méd.  des  Enfants^  fév.  1911  et  Gaz.  hebd.  de  Bordeaux,  juin  1911)  a  soumis 
une  cinquantaine  de  nourrissons  eczémateux  au  traitement  thyroïdien 
(5  centigrammes  par  jour)  avec  résultat  très  favorable  dans  20  cas,  assez 
favorable  dans  30  cas.  Ce  traitement  serait  surtout  efficace  dans  l'eczéma 
arthritique.  Roberto  Berro  [Arch.  Lai.  Amer,  de  Ped.,  mars-avril  1916)  a 
traité  avec  succès  par  la  radiothérapie  {5H)  les  eczémas  rebelles,  constitu- 
tionnels ou  arthritiques. 

Le  régime  sera  très  surveillé  ;  on  conseillera  le  lait,  les  légumes  secs,  les 
viandes  blanches.  On  interdira  les  viandes  faisandées,  la  salade,  le  poisson, 
les  épices,  le  vin,  le  café.  Quand  l'eczéma  coïncidera  avec  la  dilatation  de 
l'estomac,  on  rationnera  les  liquides  et  on  fera  l'antisepsie  intestinale  ;  on 
donnera  des  purgatifs  en  cas  de  constipation.  Marfan  [Bull.  Médical,  31  mai 
1911)  a  signalé  l'influence  favorable  de  la  cure  d'altitude  sur  l'eczéma  des 
nourrissons.  J'ai  observé  assez  souvent  les  bons  effets  de  la  cure  d'air  à  la 
campagne. 

10.  —  IMPÉTIGO 

L'impétigo  est  caractérisé  par  la  formation  de  vésico-pustules  superfi- 
cielles qui  aboutissent  rapidement  à  des  concrétions  jaunâtres,  épaisses,  peu 
adhérentes  et  ne  laissant  pas  de  cicatrices.  L'impétigo  est  une  dermatose 
inocu'able  et  contagieuse  [impétigo  contagiosa).  On  a  décrit  d'autres  variétés 
d'impétigo,  mais  elles  rentrent  habituellement  dans  l'eczéma. 
^  Étiologie.  —  Il  y  a  déjà  longtemps  que  l'inoculabilité  de  l'impétigo  a  été 
démontrée  par  Tilbury  Fox  et  Vidal.  Plus  récemment  Dubreuilh  a  trouvé, 
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dans  les  pustules  d'impétigo,  les  microorganismes  de  la  suppuration,  et  en 
particulier  le  staphylocoque.  Sabouraud  est  du  même  avis.  Pour  Gh.  Leroux, 
Balzer  et  Grifîon,  l'agent  pathogène  serait  le  streptocoque.  Ce  microbe, 
staphylocoque  ou  streptocoque,  un  de  nos  commensaux  habituels,  pénètre 
à  la  faveur  d'une  effraction  cutanée,  d'un  simple  traumatisme,  d'une  piqûre 
de  pou.  En  somme  l'impétigo  ordinaire  de  l'enfant  n'est  qu'une  pyodermiie 
provoquée  par  les  microbes  habituels  de  la  suppuration.  La  vaccine  peut 
servir  de  porte  d'entrée  à  l'impétigo.  Chez  un  petit  garçon  de  dix-huit  mois, 
qui  venait  d'être  vacciné  sur  la  génisse,  j'ai  vu  quatre  pustules  vaccinales 
recouvertes  de  croûtes  épaisses,  qui,  par  l'intermédiaire  des  grattages, 
avaient  donné  de  nombreuses  pustules  d'impétigo  sur  les  avant-bras,  la  face, 
le  front,  le  conduit  auditif  externe (otorrhée).  Il  n'est  pas  rare  de  voir  le  perce- 
ment des  oreilles,  par  les  bijoutiers,  s'accompagner  d'impétigo  du  lobule. 

La  contagion  d'enfant  à  enfant  est  très  commune  ;  elle  s'exerce  très  sou- 
vent dans  les  familles  et  les  écoles.  Les  mêmes  remarques  sont  appHcables  à 
Vecihyma,  également  contagieux  et  inoculable,  et  dont  les  symptômes  se 
confondent  souvent  avec  ceux  de  l'impétigo. 

Symptômes.  —  L'impétigo  s'annonce  au  début  comme  une  tache  rouge  qui 
ne  tarde  pas  à  présenter  une  vésicule  bientôt  trouble.  Cette  vésico-pustule 
crève  et  donne  une  substance  glutineuse,  jaune  ambre,  qui  se  prend  en 
croûtes  épaisses,  mélicériques,  plus  ou  moins  foncées  par  leur  mélange  avec 
les  poussières  extérieures  et  le  sang  desséché.  Le  volume  des  pustules  d'im- 
pétigo est  très  variable  ;  il  y  en  a  de  petites,  de  moyennes  et  de  grosses  ;  les 
premières  ressemblent  à  des  vésicules  d'eczéma,  les  dernières  rappellent  les 
bulles  de  pemphigus  (impétigo  pemphigoïde).  Ces  pustules  sont  générale- 
ment isolées  et  disséminées  en  nombre  restreint  sur  la  face,  la  tête.  Parfois 
elles  s'unissent  par  leurs  bords  et  forment  des  placards  assez  larges.  Le  siège 
de  prédilection  est  la  face  (joues,  front,  lèvres)  ;  de  là,  par  les  grattages, 
l'impétigo  se  répand  sur  les  doigts,  les  bras,  les  cuisses,  le  tronc,  au  point  de 
se  généraliser  parfois.  J'ai  vu  l'impétigo  aigu  de  la  face  s'étendre  aux  narines 
(coryza),  aux  oreilles  (otorrhée),  aux  yeux  (conjonctivite  et  kératite  phlycté- 
nulaires),à  la  bouche  (stomatite  impétigineuse),  à  la  vulve  (vulvite  impéti- 
gineuse  et  leucorrhée)  (1). 

Sevestre  et  Gaston  ont  bien  étudié  la  stomatite  impétigineuse  et  montré 
qu'elle  était  due  au  staphylocoque  doré  (2).  Quand  l'impétigo  s'empare  de 
l'extrémité  des  doigts,  il  soulève  l'épiderme  autour  de  l'ongle,  et  forme  une 
iourniole.  On  voit  que  V impétigo  conîagiosa  a  des  localisations  multiples  et 
variées.  Il  peut  se  compliquer  d'adénites,  d'abcès  sous-cutanés  du  cuir 
chevelu,  du  tronc  ;  il  peut  être  la  première  étape  de  l'ostéomyélite  aiguë  (3). 

J'ai  vu  un  impétigo  disséminé  de  la  face,  du  tronc,  des  membres,  chez  une 
fille  de  six  ans,secomphquer  de  néphrite  aiguë  qui  a  bien  guéri  par  le  régime 
lacté,  le  repos  au  lit  et  le  pansement  aseptique  de  l'impétigo.  Le  D^  John 
Phillips  a  rapporté  deux  cas  semblables  (fille  de  quatorze  mois,  garçon  de 

(1)  Société  clinique,  IS87. 

(2)  Société  médicale  des  hôpitaux,  1891. 

(3)  G.  DupREY,  L'impétigo  et  ses  localisations  chez  l'enfant  {Thèse  de  Paris,  1891). 
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trois  ans)  qui  se  sont  aussi  terminés  par  la  guérison  [The  Cleveland Médical 
Journal,  sept.  1910).  L.  Duvernoy  [Lyon  Médical,  1909),  sur  3  cas  de  néphrite 
compliquant  l'impétigo,  en  a  vu  2  guérir  et  1  succomber  à  des  accidents  uré- 
miques.  H.  Malherbe  [Gaz.  Médicale  de  Nantes,  1909)  en  a  vu  un  autre  cas, 
suivi  de  guérison,  chez  une  fille  de  quatre  ans  et  demi,  quoiqu'elle  eût  de 
l'oligurie,  de  la  bouffissure  de  la  face  et  4»r,50  d'albumine  par  litre.  Chez  un 
garçon  de  quatre  ans,  T.-R.  Whipham  {Royal  Soc.  of  Med.,  avril  1909)  a  vu 
l'impétigo  devenir  huileux  et  hémorragique  {purpura  huileux  après  impétigo). 

La  durée  de  chaque  pustule  est  éphémère,  mais  les  croûtes  persistent 
plusieurs  semaines.  Après  leur  chute  spontanée  ou  provoquée,  elles  laissent 
des  taches  vineuses,  des  macules  pigmentées,  qui  disparaissent  à  la  longue. 
Chez  une  petite  mulâtresse,  j'ai  vu  l'impétigo  suivi  de  taches  indélébiles.  La 
maladie  ne  laisse  aucune  cicatrice ,  à  moins  que  des  grattages  énergiques  n'aient 
provoqué  de  véritables  ulcérations.  Le  pronostic  de  V impétigo  conlagiosa  est 
bénin  ;  mais  n'oublions  pas  qu'il  peut  se  comphquer  de  kératite,  d'abcès, 
d'érysipèle,  d'ostéomyélite. 

Diagnostic.  —  L'évolution  cyclique  des  pustules  d'impétigo  permet  de  les 
distinguer  de  V eczéma  ;  l'erreur  cependant  est  possible  quand  on  se  trouve  en 
présence  de  placards"croûteux,  sans  élément  jeune.  L'auto-inoculation 
pourra  servir  de  pierre  de  touche.  D'ailleurs  l'eczéma  peut  se  compliquer 
d'impétigo,  la  dermite  simple  a  été  envahie  par  les  pyogènes,  et  nous  sommes 
en  présence  d'un  eczéma  impétigineux,  éventualité  facilement  réalisable  chez 
l'enfant.  Dans  Vecthyma,  les  pustules  sont  plus  profondes,  elles  sont  entourée  > 
d'une  base  rouge  et  indurée,  inflammatoire.  Le  pemphigus,  dont  les  bulles 
sont  plus  grosses,  présente  quelquefois  des  analogies  avec  l'impétigo,  qui 
parfois  devient  lui-même  huileux  et  pemphigoide.  Uherph  se  présente  avec 
des  groupes  de  petites  vésicules  qui  se  dessèchent  ensuite  pour  former  des 
croûtes;  c'est  à  cette  période  terminale  que  l'erreur  est  possible;  mais  il  n'y 
a  pas  de  dissémination  ultérieure.  J'ai  vu  un  enfant  de  dix  mois  dont  le 
visage,  couvert  de  petites  croûtes  arrondies  et  isolées,  faisait  songer  à  la 
variole  ;  mais  la  mère  portait  sur  le  nez,  les  doigts,  des  pustules  et  des  croûtes 
d'impétigo,  sources  de  la  contagion.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  variole, 
à  la  période  de  dessiccation,  simule  parfois  V impétigo  conlagiosa. 

Traitement.  —  On  coupera  les  cheveux,  si  l'impétigo  siège  à  la  tête  ;  on 
apphquera  un  cataplasme  d'amidon  pour  faire  tomber  les  croûtes,  et  on  fera, 
matin  et  soir,  des  onctions  avec  la  vaseline  boriquée  ou  salolée  (1  p.  10). 
Pour  les  placards  isolés,  l'occlusion  avec  l'emplâtre  de  Vigo  est  excellente. 
Dans  les  cas  d'impétigo  du  corps  et  des  membres,  les  bains  antiseptiques 
(sublimé  à  1  p.  10.000)  sont  utiles.  Empêcher  les  grattages  et  les  contacts 
avec  d'autres  enfants.  Guérison  très  rapide.  Sabouraud  recommande  l'eau 
d'Alibour  étendue  d'eau  au  tiers  et  appHquée  en  compresses  {Arch.  de  Méd. 
■des  Enfants,  1898). 
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11.—  IMPÉTIGO  DE  BOCKHART 

Le  D^  Bockhart,  élève  de  Unna,  a  cherché  à  individualiser  la  folliculiie 
suppurée,  décrite  depuis  longtemps  (1887).  Faisant  des  frictions  sur  la  peau 
avec  des  cultures, de  staphylocoques,  il  a  obtenu  des  vésicules  très  petites 
[miliaire  papuleuse  de  Sabouraud,  impétigo  siaphylogène  de  Balzer),  qui 
siègent  souvent  au  cuir  chevelu.  Les  pustules  sont  presque  toujours  péripi- 
laires  (folliculite  orificielle).  Quand  l'impétigo  de  Bockhart  siège  à  la  nuque, 
il  y  a  souvent  engorgement  des  ganglions  cervicaux.  Évolution  rapide  (dix 
jours  en  moyenne).  Les  pustules  se  forment  et  se  dessèchent  rapidement  :  on 
les  distinguera  de  l'impétigo  vulgaire  par  leur  siège  à  la  base  des  poils  et  par 
l'engorgement  ganglionnaire.  La  cause  est  une  irritation  cutanée  (teinture 
d'iode,  huile  de  cade,  savon  noir,  lotion  excitante).  On  peut  encore  voir 
l'impétigo  de  Bockhart  survenir  à  la  suite  de  la  gale,  de  la  phtiriase,  de  la 
teigne. 

Comme  traitement,  Balzer  recommande  les  compresses  humides  et  anti- 
septiques (sublimé  à  1  p.  5.000),  puis  les  onctions  avec  une  pommade  au 
calomel  à  1  p.  50  ou  1  p.  100. 


12.— ECTHYMA 

Cette  maladie,  très  voisine  de  l'impétigo,  est  caractérisée  par  des  pustules 
rondes,  isolées,  reposant  sur  une  base  rouge  inflammatoire,  et  laissant,  après 
dessiccation,  des  croûtes  brunâtres  plus  ou  moins  épaisses.  L'echtyma  est 
inoculable  d'enfant  à  enfant  et  auto-inoculable. 

Étiologie.  —  Les  enfants  malpropres,  couverts  de  poux  et  de  crasse,  mal 
soignés,  mal  nourris,  atteints  de  diarrhée  ou  d'une  maladie  grave  quelconque, 
y  sont  prédisposés.  L'ecthyma,  qui  n'est  qu'une  pyodermite,  complique 
souvent  l'eczéma,  l'impétigo,  les  plaies  abcédées,  les  vésicatoires,  la  gale.  La 
contagion  n'est  pas  douteuse,  chez  les  enfants  qui  jouent  ensemble,  qui  par- 
tagent le  même  lit.  L'auto-inoculation  est  fréquente,  elle  sert  à  propager  les 
pustules  chez  le  même  individu.  Après  inoculation  accidentelle  ou  expéri- 
mentale, on  voit  d'abord  une  maCjule(premierjour),  puis  une  papule  (deuxième 
jour),  une  vésicule  (troisième  jour)  et  enfin  une  pustule  (quatrième  jour), 
qui  s'élargit  pendant  trois  ou  quatre  jours,  se  dessèche  ensuite  et  se  recouvre 
d'une  croûte  noirâtre  qui  tombera  du  quinzième  au  vingtième  jour,  laissant 
une  cicatrice  pigmentée.  Le  derme  sous-jacent  est  enflammé,  œdématié, 
gorgé  de  leucocytes.  Parfois  l'ecthyma  est  suivi  d'une  ulcération  nrofonde  , 
cratériforme,  gangreneuse,  qui  laissera  une  cicatrice  permanente  {eclhyma 
ulcéreux  de  A.  Fournier).  On  trouve,  dans  le  pus,  des  staphylocoques  et 
des  streptocoques.  Thibierge  et  Bezançon,  Balzer  et  Griffon  ont  trouvé 
surtout  le  streptocoque. 
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Symptômes.  —  L'ecthyma  est  une  dermopathie  secondaire  le  plus  souvent, 
plus  commune  chez  les  enfants  cachectiques  que  chez  les  sujets  vigoureux.  Il 
s'observe  chez  le  même  enfant,  à  différentes  phases  de  son  évolution,  car 
toutes  les  pustules  n'ont  pas  le  même  âge,  les  inoculations  étant  sériées  et 
successives. 

Parfois,  dans  la  gale,  la  phtiriase,  les  pustules,  au  Heu  d'être  arrondies, 
sont  allongées,  linéaires,  diffuses,  par  suite  des  grattages.  Dans  quelques  cas, 
les  croûtes  sont  très  épaisses,  ostréacées  [rupia). 

L'echtyma  siège  surtout  aux  membres  inférieurs  (fesses,  cuisses,  jambes)  ; 
mais  ses  localisations  varient  suivant  la  cause.  Dans  la  gale,  l'ecthyma 
occupe  les  mains,  les  poignets,  les  cous-de-pied  ;  dans  la  pédiculose,  il  se  voit 
au  cou,  entre  les  épaules.  L'ecthyma  cachectique  envahit  les  fesses,  les 
jambes. 

Vidal  et  Leloir  distinguent  Vedhyma  simple  de  Vedhiima  cachectique  ou 
térébrant,  qui  s'observerait  chez  les  enfants  épuisés  par  une  maladie  anté- 
rieure. Ce  dernier  peut  se  compliquer  de  gangrène,  d'abcès  profonds,  de 
lymphangite,  d'adénite.  Le  pronostic  est  alors  sérieux. 

Diagnostic.  —  Uimpéiigo  est  superficiel,  n'a  pas  de  base  inflammatoire,  ne 
laisse  pas  de  cicatrices.  Le  furoncle  est  saillant,  acuminé,  phlegmoneux 
"L'acné  est  également  acuminée.  Le  pemphigus  est  huileux,  large,  phlycté- 
noïde.  Le  prurigo,  le  slrophulus,  V eczéma  n'ont  pas  de  pustules. 

De  rimpétigo  et  de  l'ecthyma,  on  pourrait  rapprocher  la  dermatile  Dége- 
lante de  W.-Th.  Corlett  (Bril.  Med.  Journal,  6  oct.  1906).  Il  s'agissait  d'un 
garçon  de  sept  mois  nourri  au  sein  par  sa  mère,  qui  ne  prenait  pas  de  bro- 
mure et  qui,  de  trois  mois  à  quinze  mois,  soit  pendant  un  an,  a  présenté  des 
pyodermites  végétantes  rappelant  les  bromides. 

Traitement.  —  Le  traitement  sera  antiseptique  :  bains  de  sublimé  à  1  p. 
10.000,  isoler  chaque  pustule  avec  l'emplâtre  rouge  ou  de  Vigo  ;  s'il  y  a  des 
croûtes  épaisses,  les  faire  tomber  avec  des  compresses  boriquées  ou  des  cata- 
plasmes, et  panser  ensuite  avec  des  poudres  iodoformées,  aristolées,  bori- 
quées. Quand  il  y  a  des  parasites,  il  faut  les  faire  disparaître. 


13.  — ONYXIS    DES    NOUVEAU-NÉS    ET    NOURRISSONS 

J'ai  vu  plusieurs  exemples  de  lésions  unguéales  chez  des  nouveau-nés  et 
nourrissons  se  caractérisant  par  une  destruction  plus  ou  moins  complète  de 
un  ou  plusieurs  ongles  des  mains  ou  des  pieds  avec  exfoliation  unguéale  et 
périunguéale,  rougeur  de  la  matrice  de  l'ongle,  sans  douleur  notable.  La 
lésion  est  torpide  et  évolue  sans  éclat.  Dans  un  des  cas  récents  qu'il  m'a  été 
donné  d'observer,  il  s'agissait  d'une  fillette  de  treize  mois,  superbe,  portant 
un  onyxis  symétrique  des  deux  orteils.  Un  pansement  avec  des  bandelettes 
d'emplâtre  de  Vis:o  a  amené  la  guérison.  Cependant  il  n'y  avait  pas  de 
syphilis  héréditaire. 

Outre  l'onyxis  syphilitique,  il  y  a  à  éliminer  le  spina  ventosa  de  la  phalan- 
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gette,  qui  peut  aboutir  à  la  destruction  de  l'ongle.  Dans  cette  variété 
d'onyxis,  l'ongle  est  épaissi,  noirâtre,  d'une  dureté  pierreuse. 

Le  D'^Brindeau,  sous  le  nom  de  iourniole  des  nouveau-nés  [Obstétrique,  1900), 
décrit  une  lésion  phlycténoïde  autour  des  ongles  des  mains  ;  elle  se  rencontre 
dans  les  dix  premiers  jours  de  la  naissance.  Sur  43  enfants  de  la  clinique 
Tarnier,  8  avaient  cette  tourniole,  qui,  étant  très  bénigne,  peut  passer  ina- 
perçue. Le  début  se  fait  par  une  sorte  de  desquarnation  au  niveau  d'un  repli 
unguéal.  En  se  détachant,  le  lambeau  produit  une  solution  de  continuité  qui 
s'enflamme,  rougit  ;  il  se  fait  une  lymphangite  superficielle  qui  remonte  le 
long  du  doigt.  L'affection  peut  s'arrêter  au  premier  degré  ;  mais  elle  passe 
souvent  à  l'état  de  tourniole  (liquide  séro-purulent  à  la  réunion  de  l'ongle  et 
de  la  peau,  phlyctène  en  croissant).  Cette  phlyctène  peut  se  dessécher  spon- 
tanément et  laisser  une  croûte.  On  peut  voir  l'affection  attaquer  plusieurs 
doigts  à  la  fois,  ou  à  de  courts  intervalles,  comme  par  auto-inoculation. 

Le  malade  guérit  rapidement  ;  après  vingt-quatre,  quarante-huit  heures, 
la  suppuration  est  tarie.  Mais  elle  peut-être  le  point  de  départ  d'un  érysipèle, 
d'une  conjonctivite,  d'une  galactophorite  de  la  mère.  L'affection  semble  être 
une  complication  de  la  desquamation  physiologique  des  nouveau-nés. 

Traitement.  —  J'ai  traité  l'onyxis  des  nourrissons  par  l'emplâtre  de  Vigo  ; 
c'est  un  bon  topique  aussi  pour  la  tourniole  des  nouveau-nés.  Brindeau  con- 
seille la  vaseline  boriquée.  Pour  prévenir  l'affection  et  empêcher  sa  propaga- 
tion par  les  grattages,  il  faut  envelopper  les  mains  des  nouveau-nés  ou  les 
enfermer  dans  des  manches  longues. 


14. —  ABCÈS  MULTIPLES  DE  LA   PEAU 

Il  n'est  pas  rare  d'observer,  chez  les  enfants  en  bas  âge,  chez  les  nourrissons 
dont  la  peau  est  si  tendre,  si  facile  à  érailler,  à  excorier  au  contact  des  urines 
et  des  matières  fécales,  des  collections  purulentes  multiples,  cutanées  ou 
sous-cutanées,  qui  ne  relèvent  ni  de  la  syphilis,  ni  de  la  tuberculose. 

Ces  abcès  multiples,  bien  étudiés  par  Escherich,  Hallopeau  [Soc.  de  Derm., 
2  août  1894),  J.  Renault,  relèvent  du  staphylocoque  doré,  comme  l'impétigo, 
le  furoncle,  l'ecthyma  ;  cependant  Auché  {Journal  de  Màd.  de  Bordeaux^ 
18  août  1907)  a  trouvé  le  coHbacille  dans  le  pus  d'abcès  multiples  d'un  pré- 
maturé ;  dans  un  de  ces  abcès  il  y  avait  aussi  quelques  staphylocoques  ; 
C.  Nyberg  {Finsk-Handl.,  nov.-déc,  1918),  sur  133  cas,  trouve  132  fois  le 
staphylocoque  en  culture  pure,  1  fois  associé  au  streptocoque  et  insiste  sur  la 
transmission  directe  ;  l'agent  pathogène  pénètre  probablement  par  les  ori- 
fices glandulaires,  et  la  dissémination  se  fait  par  des  auto-inoculations  suc- 
cessives. Les  bains  répétés,  les  enveloppements  humides  du  thorax  peuvent 
être  le  point  de  départ  des  abcès  multiples.  J'ai  vu  un  petit  enfant  de  dix-sept 
mois  atteint  de  pneumonie  présenter  ainsi  une  multitude  d'abcès,  d'abord 
durs  et  petits  comme  des  grains  de  plomb  ou  des  pois,  puis  mous  et  étalés.  En 
certaines  parties  du  tronc,  ils  étaient  absolument  confluents.  On  les  voit  fré- 
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quemment  à  la  suite  des  fièvres  éruptives  chez  les  nourrissons,  à  la  suite  des 
entérites,  de  l'athrepsie.  Il  n'y  a  pas  de  septicémie,  d'infection  générale  de 
l'organisme  ;  malgré  la^multiplicité  des  manifestations  cutanées,  la  cause  est 
purement  locale  et  agit  superficiellement.  Mais  les  abcès  peuvent  se  multiplier 
rapidement  ou  se  succéder  pendant  des  mois,  laissant  à  leur  suite  des  cica- 
trices planes  ou  déprimées,  des  macules  rouges.  Ce  qui  distingue  ces  collec- 
tions purulentes  des  gommes  tuberculeuses,  observées  au  même  âge,  c'est  la 
durée  moindre  de  chaque  abcès,  l'absence  de  fistule  consécutive  à  l'évacua- 
tion, l'absence  de  bacilles  tuberculeux  et  de  tuberculose  expérimentale.  Ces 
abcès  cutanés  et  sous-cutanés  sont  d'ailleurs  de  volume  variable  :  leur  gros- 
seur peut  égaler  celle  d'un  pois,  d'une  noisette,  d'une  noix.  Le  pronostic  est 
bénin,  et  un  bon  traitement  local  antiseptique  amène  assez  rapidement  la 
guéri  son. 

On  devra  donner  des  bains  de  sublimé  (1  p.  10.000)  tous  les  jours  ou  tous 
les  deux  jours,  afin  de  rendre  la  peau  aseptique  et  de  détruire  les  microbes  de 
la  surface.  On  peut  aussi  faire  un  lavage  à  l'eau  oxygénée  à  12  volumes.  Les 
collections  purulentes  seront  ouvertes,  après  lavage  à  l'eau  oxygénée,  par 
ponction  simple  à  la  lancette  ou  au  bistouri  et  pansées  isolément,  soit  avec 
l'emplâtre  de  Vigo,  soit  avec  l'emplâtre  rouge.  En  recouvrant  chaque  abcès, 
au  moment  de  sa  formation,  on  s'opposera  à  la  dissémination  des  germes. 

A.  Mauié  {La  Presse  Médicale,  22  juillet  1918)  recommande  les  sels  de 
cuivre  comme  topiques  :  bain  local  de  sulfate  de  cuivre  à  1  pour  1.000, 
pansements  humides  avec  cette  solution  dont  on  peut  augmenter  le  titre  jus- 
qu'à 1  pour  200. 

La  répétition  indéfinie  d'abcès  chez  les  enfants  déjà  grands  peut  conduire 
à  l'emploi  des  vaccins  antistaphylococciques.  J.  Sabrazès,  G.  Dargein  et 
R.  Mougneau  [Gaz.  hehd.  des  se.  méd.  de  Bordeaux,  19  mars  1911),  chez  une 
fille  de  quinze  ans  épuisée  par  une  série  d'abcès,  ont  injecté  à  huit  ou  dix  jours 
d'intervalle,  d'abord  100  milHons,  puis  200,  400,  500  et  600  millions  de 
staphylocoques,  sans  aucun  inconvénient.  Après  la  cinquième  injection, 
l'enfant  a  guéri.  M^-^  de  Pfeffel  [Soc.  de  Péd.,  18  mars  1919)  a  employé  la 
méthode  de  Wright  (auto-vaccin)  avec  succès  :  250  à  500  millions  de  germes. 
J.  Maurel  [Thèse  de  Toulouse,  1919)  a  aussi  employé  le  vaccin  antistaphylo- 
coccique  :  stock- vaccin  lipoïdique  obtenu  par  la  méthode  de  Wright  (100.000 
cocci  par  ce). 


15.  —  GANGRÈNES  MULTIPLES  DE  LA  PEAU 


On  a  décrit,  depuis  quelques  années,  sous  le  nom  de  gangrènes  disséminées 
ou  multiples  de  la  peau^chez  les  enfants,  une  maladie  qui  se  rencontre  surtout 
dans  la  première  enfance  et  vient  généralement  terminer,  compliquer  une 
autre  affection  cutanée,  ou  une  cachexie  générale,  l'athrepsie. 

Étiologie.  —  0.  Simon  a  rencontré  la  gangrène  multiple  chez  des  enfants 
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d'un  à  deux  ans,  cachectiques  (1).  Hutchinson  l'a  vue  compliquer  la  varicelle 
et  la  vaccine  (1885)  ;  Auché  et  Latreille  (1904)  l'ont  signalée  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Crocker  (2),  Ranke  (3),  Martin  de  Gimard  (4),  Gallois  (5),  Char- 
moy  (6),  l'ont  ensuite  étudiée.  Il  résulte  de  ces  travaux  que  la  maladie  peut 
venir  se  greffer  sur  une  lésion  préalable  de  la  peau  (varicelle,  vaccine,  éry- 
thème,  purpura),  ou  survenir  spontanément,  sans  effraction  cutanée  appa- 
rente, chez  des  enfants  d'un  à  trois  ans,  cachectiques,  épuisés  par  la  misère 
ou  la  maladie.  En  somme,  c'est  une  infection  secondaire  qui  tombe  sur  un 
terrain  préparé  par  les  causes  débilitantes  habituelles. 

Parmi  les  maladies  qui  prédisposent  à  la  gangrène  cutanée,  comme  aux 
autres  gangrènes,  il  faut  mettre  la  rougeole  en  première  ligne.  A  l'hôpital,  la 
gangrène  cutanée  peut  procéder  par  contagion  et  prendre  des  allures  épidé- 
miques  ;  elle  peut  avoir  sa  source  dans  le  noma,  la  gangrène  de  la  vulve. 
J'ai  vu  des  plaies  de  brûlure,  de  vésicatoire,  de  thapsia,  mal  pansées,  aboutir 
à  la  gangrène  cutanée.  L'impétigo  peut  aussi  être  suivi  de  gangrène  (staphy- 
lococcie  cutanée  gangreneui^e).  Dans  la  gargrène  cutanée,  Veillon  et  Halle 
ont  trouvé  un  microbe  spécial,  le  Barillus  ramosus.  Auché,  dans  3  cas,  n'a 
pas  trouvé  d'anaérobies,  mais  seulement  le  staphylocoque  doré,  le  strepto- 
coque, le  colibacille,  le  pyocyanique  {Gaz.  hebd.  de  Bordeaux^  26  juin  1904). 

Symptômes.  —  Au  début,  on  constate  la  présence  de  phlyctènes  rosées,  qui 
se  rompent  et  laissent  à  nu  le  derme  noir  et  sphacélé  ;  autour  de  cette  escarre 
66  dessine  un  cercle  inflammatoire,  puis  l'escarre  se  détache,  tombe  et  laisse 
à  sa  place  une  ulcération  taillée  à  pic,  arrondie  ou  ovalaire,  parfois  serpigi- 
neuse  et  térébrante.  On  a  vu  la  gangrène  atteindre  les  muscles  et  les  os. 
Autour  de  ces  foyers  gangreneux,  les  vaisseaux  sont  oblitérés,  la  peau  et  le 
tissu  cellulaire  œdématiés.  En  même  temps  se  déclare  une  fièvre  plus  ou 
moins  vive,  accompagnée  de  symptômes  généraux  graves,  de  douleurs  arti- 
culaires, de  diarrhée,  de  vomissements,  d'adynamie.  On  trouve  parfois  de 
l'albuminurie,  de  la  glycosurie.  Dans  ce  dernier  cas,  on  doit  se  demander  si 
le  diabète  n'a  pas  précédé  la  gangrène.  D'autres  complications  sont  à 
redouter  du  côté  du  cœur  (péricardite  et  endocardite),  du  côté  des  poumons 
(congestion  pulmonaire,  gangrène,  broncho-pneumonie). 

Le  pronostic,  très  grave,  n'est  pas  désespéré,  et  le  traitement  peut  le  mo- 
difier du  tout  au  tout,  quand  il  est  institué  de  bonne  heure. 

Traitement.  —  Le  traitement  consiste  à  relever  les  forces  des  sujets,  par 
l'alimentation,  le  lait,  les  toniques  (fer  et  quinquina)  et  à  stériliser  les  foyers 
de  gangrène.  On  saupoudrera  les  plaies,  avec  l'iodoforme,  le  salol  ou  l'aristol, 
et  on  isolera  les  ulcérations  par  un  bon  pansement,  afin  d'éviter  la  dissémina- 
tion microbienne.  On  donnera  des  bains  antiseptiques  (2  à  3  grammes  de  su- 
blimé par  bain). 

(1)  Breslau,  1878. 

(2)  Med.  chir.  Trans.,  1887. 

(3)  Jahrb.  fur  Kind.,  1887. 

(4)  Thèse  de  Paris,  1888. 

(5)  Bull,  méd.,  1889. 

(6)  Thèse  de  Paris,  1890. 
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16. —  PURPURA 

Werlhof  a  décrit  une  maladie  bénigne,  caractérisée  par  des  pétéchies  et  des 
hémorragies  multiples  (morbus  maculosiis) .  Sous  le  nom  de  purpura  hémorra- 
gique, je  décrirai  non  seulement  la  maladie  de  Werlhof,  mais  aussi  les  variétés 
plus  graves. 

Étiologie.  —  Le  purpura  hémorragique,  rare  chez  les  adultes,  plus  rare 
encore  chez  les  nouveau-nés,  présente  son  maximum  de  fréquence  entre  six 
et  quinze  ans.  Norman  Glegg  {Brii.  Med.  Journal,  12  mars  1910)  a  signalé  un 
cas  de  purpura  fœlal  ;  enfant  ayant  vécu  douze  heures,  pétéchies  et  ecchy- 
moses sur  la  peau,  purpura  de  la  muqueuse  buccale,  du  péricarde,  du  péri- 
toine, du  cerveau,  gros  placenta  ;  faut-il  incriminer  la  syphilis? 

Le  purpura  ofïre,  malgré  la  variété  de  ses  formes  cliniques,  les  allures 
des  maladies  infectieuses.  Martin  de  Gimard{Thèse  de  Paris,  1888)  a  décou- 
vert, dans  le  sang  de  quelques  sujets,  des  microcoques  qu'il  considère 
comme  pathogènes. 

Hanot  et  Luzet  ont  trouvé  le  streptocoque  dans  un  purpura  fœtal,  la  mère 
étant  atteinte  de  méningite  streptococcique  {Arch.  de  Méd.  Exp.,  1^^  no- 
vembre 1890).  D'autres  ont  incriminé  le  pneumocoque.  L.  Somma  a  décrit 
une  forme  de  purpura  infectieux  caractérisé  par  la  présence  de  taches  ecchy- 
motiques  arrondies,  de  la  grandeur  d'un  sou,  chez  les  nourrissons.  Ce  purpura 
ecchymotique  a  été  observé  ensuite  par  Rinonapoli  et  G.  Somma  qui 
l'attribue  à  une  infection  gastro-intestinale  (1). 

David  A.  Alexander  [Bril.  Med.  Journal,  30  janvier  1909)  a  vu  deux  cas  de 
purpura  hémorragique,  dont  l'un  rhumatoïde,  après  la  varicelle  (garçon  de 
deux  ans  et  demi,  fille  de  sept  ans).  Chez  le  petit  garçon,  il  y  eut  hémorragie 
et   ulcération   des   bulles   varicelleuses,   ecchymoses,   melsena  ;   guérison. 

Les  enfants  robustes  et  sains  ne  paraissent  pas  moins  exposés  au  purpura 
que  les  enfants  délicats  et  affaiblis  ;  peut-être  relèverait-on  chez  quelques- 
uns  les  attributs  de  l'hémophihe.  Le  purpura  n'est  pas  contagieux,  du  moins 
sa  transmissibilité  d'enfant  malade  à  enfant  sain  n'a  pas  été  observée  ;  peut- 
il  récidiver  sur  le  même  sujet,  cela  est  possible.  Parmi  les  causes  occasion- 
nelles, il  faut  citer  les  émotions  morales  intenses  (frayeurs),  les  trauma- 
tismes  violents  (coups  et  chutes). 

Pour  Grenet  [Thèse  de  Paris,  1905),  il  n'y  a  pas  de  purpura  primitif,  il 
y  a  toujours  une  infection  ou  une  intoxication  à  l'origine,  sauf  pour  le  pur- 
pura mécanique.  La  disposition  symétrique,  la  répartition  sur  des  trajets 
nerveux  ne  contredisent  pas  cette  doctrine.  Infection  ou  intoxication 
agissent  en  troublant  le  foie  ;  la  lésion  du  foie  peut  rendre  le  sang  plus  fluide. 
Le  purpura  serait  le  résultat  d'une  intoxication  nerveuse,  souvent  médul- 
laire, parfois  périphérique.  Ce  purpura  névropathique  ne  se  produit  que  sur 
un  terrain  préparé  par  une  altération  viscérale,  surtout  hépatique. 
Symptômes.  —  Le  purpura  hémorragique  peut  se  présenter  sous  divers 

(1)  Arch.  ital,  di  Pedialria,  janvier  1892. 
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aspects  :  la  fièvre  peut  être  absente  ou  à  peine  accusée,  les  hémorragies 
cutanées  occupant  seules  la  scène  morbide  {purpura  simple)  ;  ou  bien  la 
fièvre  est  vive,  l'état  général  est  inquiétant  [forme  typhoïde,  purpura  fulmi- 
nant de  Henoch)  ;  ailleurs,  le  purpura  s'accompagne  de  douleurs  articulaires 
et  abdominales  {forme  rhumatismale) . 

Le  purpura  fulminant  de  Henoch  constitue  une  forme  spéciale  bien  des- 
sinée dans  le  cas  de  E.  Weill  et  G.  Mouriquand  {Archives  de  Méd.  des  Enfants^ 
août  1911)  ;  enfant  de  six  mois,  parents  sains,  allaitement  naturel.  Troubles 
digestifs  avec  diarrhée  depuis  dix  jours.  Tout  à  coup  fièvre  (39o,2),  convul- 
sions, tachycardie  (200  pulsations).  Huit  heures  après  cette  invasion  brutale, 
on  voit  2  pétéchies  sur  le  ventre,  puis  rapidement  le  purpura  envahit  tout  le 
corps  (mouchetures  fines  et  larges  ecchymoses)  ;  asthénie,  algidité,  mort 
quinze  heures  après  le  début  de  la  maladie,  six  heures  et  demie  après  l'ap- 
parition des  premières  taches.  J.-D.  Rolleston  et  Me  Gririck  {Royal  Soc.  of 
Med.,  février  1910)  avaient  déjà  vu  un  garçon  de  six  ans  mourir  en  vingt- 
quatre  heures  de  purpura  fulminant.  Ph.  Bourdillon  {Archives  de  Méd.  des 
Enfants,  février  1907)  a  vu  un  bébé  de  six  mois,  bien  portant,  nourri  au  sein 
tomber  malade  tout  à  coup,  présenter  quelques  pétéchies  cutanées  14  heures 
après  et  mourir  en  24  heures.  Tel  est  le  type  du  purpura  fulminant  ou  fou- 
droyant, attribué  à  tort  à  Henoch,  car  on  en  trouve  la  description  dans  le 
livre  de  Rilhet  et  Barthez  (observation  de  Lombard  de  Genève,  tome  II 
page  323  de  la  2^  édition,  Paris,  1861). 

D'ordinaire  les  pétéchies  sont  le  premier  symptôme  qui  attire  l'attention  ; 
mais  elles  sont  souvent  précédées  de  malaise  vague,  d'anorexie,  de  courba- 
ture, de  fièvre.  Les  taches  sont  nombreuses,  disséminées  sur  le  tronc  et  sur 
les  membres,  épargnant  souvent  le  cou  et  la  face  :  les  unes  sont  petites, 
punctiformes  ;  les  autres  arrondies  et  larges  comme  un  pois,  une  lentille  ;  elles 
sont  d'abord  d'un  rouge  vif  ;  elles  ne  s'effacent  pas  sous  la  pression  du  doigt  ; 
au  bout  de  quelques  jours,  elles  se  décolorent,  pâlissent  et  deviennent  jaune 
verdâtre.  J'ai  vu  quelques  cas  àQ  purpura  papuleux  dans  lesquels  les  taches 
purpuriques,  les  pétéchies  étaient  saillantes,  siégeant  sur  des  sortes  de 
papules  arrondies  ou  acnéiformes  assez  particuhères.  Cette  apparence  ne  doit 
pas  induire  en  erreur.  Des  traînées  ecchymotiques,  larges  et  diffuses,  peuvent 
accompagner  les  pétéchies  ;  elles  simulent  les  vestiges  de  violentes  contu- 
sions de  la  peau  ;  les  suffusions  hémorragiques  sont  parfois  sous-cutanées  et 
intra-musculaires.  Les  hémorragies  peuvent,  dans  quelques  cas,  envahir  les 
centres  nerveux  (Duplaix,  Arch.  de  Méd.,  1883).  Des  poussées  nouvelles  de 
pétéchies  peuvent  succéder  à  la  première,  et  chaque  poussée  est  marquée 
par  une  recrudescence  de  la  fièvre  et  des  symptômes  généraux.  Cette  fièvre, 
modérée  dans  la  plupart  des  cas  (38^,  38^,5),  atteint  dans  les  cas  graves  40 
et  41»  ;  l'enfant  est  alors  abattu,  sa  langue  sèche,  ses  dents  deviennent  fuli- 
gineuses, l'état  typhoïde  est  des  plus  prononcés. 

Dans  la  forme  rhumatismale,  on  voit  des  douleurs  vives  se  montrer,  soit 

au  niveau  des  articulations,  soit  dans  les  muscles  des  mollets,  avec  ou  sans 

œdème  concomitant.     On  voit  des  enfants  présenter,  soit  pendant,  soit 

avant  la  poussée  purpurique,  des  douleurs  abdominales  violentes  accom- 
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pagnées  de  vomissements  bilieux  incessants.  Cependant  le  ventre  n'est  ni 
ballonné  ni  tendu.  L'exploration  de  la  région  appendiculaire  est  à  peu  près 
négative.  Au  bout  de  quelques  jours,  l'enfant  aura  du  melœna,  et  l'on  recon- 
naîtra une  localisation  du  purpura  sur  l'intestin.  Quelquefois  le  purpura 
rhumatoïde  se  complique  d'invagination  intestinale. 

Hugh  Lett  {The  Bril.  Journal  of  Children's  Diseases,  août  1908)  a  vu  chez 
un  garçon  de  trois  ans  le  purpura  se  compliquer  de  deux  invaginations  intes- 
tinales successives,  la  première  iléo-csecale  opérée  et  guérie,  la  seconde  enté- 
rique  terminée  par  la  mort  (péritonite  septique  généralisée). 

Le  D^^Seymour  Barling  a  vu  un  garçon  de  quatre  ans  atteint  de  purpura 
pris  tout  à  coup  de  vives  douleurs  abdominales  avec  melœna.  Une  tumeur 
lobulée  se  montre  à  l'épigastre.  Incision  sus-ombilicale  dix  heures  après  : 
grosse  invagination  colique  de  25  centimètres.  Réduction  laborieuse,  hémor- 
ragie de  l'intestin  invaginé,  guérison.  Le  D^  Arthur  Gara  {Jahrb.  /.  Kind., 
9  nov.  1912)  cite  2  cas  (garçon  de  neuf  ans  guéri,  garçon  de  cinq  ans  mort) 
d'invagination  à  la  suite  de  purpura.  Chez  l'enfant  qui  a  succombé,  on  a 
trouvé  une  invagination  iléo-csecale  avec  100  grammes  de  caillots  sanguins 
à  la  tête  de  l'invagination.  Le  D^  Alfred  Lavallée  (Thèse  de  Pnris,  1911)  a 
étudié  l'ensemble  des  accidents  abdominaux  qui  accompagnent  le  purpura 
rhumatoïde,  dont  il  rapporte  19  observations.  Il  souligne  les  erreurs  de  dia- 
gnostic avec  la  colique  de  plomb,  la  colique  hépatique,  l'occlusion  intestinale, 
l'appendicite,  l'invagination  intestinale,  la  péritonite.  Il  conseille  comme 
traitement  :  glace  sur  le  ventre,  potion  au  chlorure  de  calcium,  injections  de 
sérum  de  cheval,  injections  de  peptone  de  Witte. 

En  môme  temps,  parfois  avant  que  les  hémorragies  périphériques  n'aient 
apparu,  on  observe  des  hémorragies  des  muqueuses  et  des  viscères  ; 
les  gencives  saignent  (stomatorragie),  l'enfant  a  des  épistaxis  abondantes,  des 
hématémèses,  du  melsena,  des  hématuries,  plus  rarement  des  hémoptysies. 
La  répétition  ou  l'abondance  de  ces  hémorragies  peut  créer  un  véritable 
danger  ;  les  petits  malades  deviennent  pâles  ;  ils  ne  peuvent  se  lever  ni  faire 
le  moindre  effort  sans  être  menacés  de  syncope  ;  s'ils  survivent,  les  pertes  de 
sang  qu'ils  ont  subies  rendent  la  convalescence  pénible  et  longue.  Deux  fois 
Martin  de  Gimard  a  vu  la  gangrène  cutanée  compliquer  le  purpura,  et  une 
fois  la  mort  s'ensuivre  ;  chez  ces  deux  sujets,  les  douleurs  articulaires  et 
musculaires  ainsi  que  l'œdème  des  membres  étaient  très  accusés. 

La  durée  de  la  maladie,  rarement  inférieure  à  huit  jours,  peut  dépasser 
deux  et  trois  semaines.  Cette  durée  peut  être  beaucoup  plus  longue.  Dans  un 
cas  de  P.  Mantel  (Arch.deMéd.  des  Enfnnh,  1©^  juin  1905), le  purpura  a  duré 
six  mois.  Il  s'agissait  d'une  fillette  de  huit  ans  ayant  eu,  à  la  suite  d'émotion 
vive,  des  poussées  successives  de  purpura  (six  rechutes)  avec  coliques  et 
melœna,  albuminurie  et  glycosurie,  fièvre.  Les  rechutes  ont  été  déterminées 
soit  par  la  reprise  de  l'alimentation,  soit  par  l'orthostatisme. 

Quand  un  enfant  atteint  de  purpura  simple  est  maintenu  au  lit,  on  voit  les 
pétéchies  disparaître  ;  vient-il  à  se  lever,  une  nouvelle  poussée  se  déclare 
aussitôt  (purpura  orthostatique).  Puis  au  bout  de  une,  deux  ou  trois  semaines 
la  guérison  est  solide,  et  l'enfant  peut  se  tenir  debout,  marcher  sans  présenter 


PURPURA  979 

de  rechute.  La  rechute  peut  survenir  d'ailleurs  spoiilandxnent  même  au 
repos,  ou  être  provoquée  par  l'intervention  d'une  maladie  (^ingine  aiguë  par 
exemple),  d'une  purgation  ou  d'une  autre  cause  provocatrice  quelconque. 
J'ai  vu  une  fillette  de  dix  ans  soignée  pour  un  purpura  simple  des  quatre 
membres  guérir  rapidement  par  le  repos  au  lit.  Un  jour,  elle  a  de  la  fièvre, 
mal  à  la  gorge,  on  voit  des  points  blancs  sur  les  amygdales,  en  même  temps 
ses  membres  se  couvrent  de  taches  purpuriqiies.  Après  quelques  jours,  la 
poussée  purpurique  s'éteint.  On  veut  donner  un  [.urgatif  pour  nettoyer 
l'intestin  (20  grammes  d'huile  de  ricin)  ;  après  des  évaluations  abondantes, 
nouvelle  poussée  de  purpura.  La  guérison  n'est  devenue  stable  et  définitive 
que  quinze  jours  après. 

La  guérison  est  fréquente,  mais  la  maladie  peut  avoir  une  terminaison 
fatale,  alors  même  qu'elle  s'annonçait  au  début  par  des  signes  rassurants.  Il 
faut  toujours  se  défier  du  purpura  infectieux  et  réserver  le  pronostic.  Cepen- 
dant, même  dans  les  cas  de  purpura  foudroyant,  il  n'y  a  pas  lieu  de  désespérer. 
Boulloche  a  vu  guérir  un  enfant  de  quatre  ans  et  demi  qui  en  était  atteint 
{Soc.  Méd.  des  Hop.,  27  octobre  1899). 

L'examen  du  sang,  dans  le  purpura,  peut  donner  d'utiles  indications. 
Hayem  [Acad.  des  Se,  23  novembre  1896)  et  Bensaude  {Soc.  MH.  des  H^p., 
15  janvier  1897)  ont  appelé  l'attention  sur  l'absence  de  rétraction  du  cailio , 
sanguin  et  de  transsudation  du  sérum  dans  les  diverses  variétés  de  purpura 
hémorragique.  Cette  lésion  coïncide  avec  une  diminution  du  nombre  des 
hématoblastes,  qui  tombent  de  150.000  ou  de  200.000  à  50.000  ou  35.000  par 
millimètre  cube.  Sur  16  cas  de  purpura  hémorragique,  la  lésion  existait 
constamment,  alors  qu'elle  a  manqué  chez  152  sujets  atteints  de  purpura 
simple  ou  d'affections  diverses.  L'examen  du  sang  présente  donc  dans  le 
purpura  un  double  intérêt  clinique  :  il  constitue  un  élément  de  pronostic,  et, 
de  plus,  il  permet  parfois  de  porter  le  diagnostic  de  purpura  hemorragica  dans 
les  cas  ayant  les  apparences  d'un  purpura  simple,  ou  caractérisés  simplement 
par  de  rares  ecchymoses  cutanées  (Bensaude). 

Le  pronostic  du  purpura  peut  être  assombri  par  la  coïncidence  de  la  tuber- 
culose signalée  assez  souvent  chez  les  enfants.  P.  Haushalter  {Arch.de  Méd, 
des  Enfants,  mai  1911)  a  vu  une  fillette  de  sept  ans,  après  des  poussées  succes- 
sives de  purpura  subaigu  pendant  cinq  mois,  mourir  de  tuberculose.  Parmi 
les  formes  les  plus  graves,  dont  j'ai  vu  2  ou  3  cas,  il  faut  signaler  le  purpura 
gangreneux  dont  Mamerto  Acufia  {Bev.  de  ti  Soc.  Med.  Argtnlina,  sept.- 
oct.  1909)  a  publié  un  exemple  typique  :  fille  de  sept  ans,  œdème  et  pur- 
pura, phlyctènes  séro-sanguines,  ulcérations,  eschares,  purpura  infectieux 
primitif  très  étendu,  avec  foyers  gangreneux  multiples,  albuminurie, 
hématurie,  melsena  (3.000.000  hématies,  15.000  leucocytes).  Mort.  Pétéchies 
sur  le  cœur,  l'estomac,  l'intestin,  le  péritoine  ;  streptocoques  dans  le  sang. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  en  général  facile  :  le  purpura  non  infec- 
tieux, dyscrasique  ou  névrotrophique,  observé  chez  quelques  enfants  ané- 
miés, surmenés,  affaiblis  par  le  travail  ou  par  la  croissance,  se  distinguera 
par  l'absence  d'hémorragies  viscérales,  de  fièvre,  par  la  dissémination  dis- 
crète de  ses  mouchetures,  par  leur  siège  aux  membres  inférieurs.  Le  scorbut, 
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bien  rare  aujourd'hui,  se  distinguerait  par  la  prédominance  des  manifesta- 
tions buccales  et  la  notion  étiologique.  Dans  deux  cas  de  scorbut  infantile 
(maladie  de  Barlow),  j'ai  constaté  le  purpura  ;  les  deux  enfants  ont  guéri. 
Quant  aux  pétéchies  qui  marquent  le  début  des  fièvres  éruptives,  surtout  de 
la  variole  hémorragique,  elles  peuvent  donner  le  change  et  simuler  parfaite- 
ment les  formes  les  plus  graves  du  purpura  infectieux. 

Le  purpura  rhumatoïde  devra  être  distingué  du  rhumatisme  articulaire 
aigu.  Dans  quelques  cas  la.confusion  avec  l'appendicite  a  été  faite. Un  examen 
attentif  du  ventre  permettra  de  l'éviter. 

Traitement.  —  Repos  au  lit,  dans  une  chambre  aérée,  chauffée  à  16  ou  17°  ; 
diète  lactée,  boissons  acidulés  (limonade  citrique  ou  tartrique),  glace  dans 
les  cas  d'hémorragie  interne.  Frictions  stimulantes  de  la  peau  avec  l'essence 
de  térébenthine,  l'eau-de-vie  camphrée,  le  baume  de  Fioravanti  ;  envelop- 
pement des  jambes  œdématiées  avec  des  compresses  imbibées  de  chlorhy- 
drate d'ammoniaque  (5  p.  100  d'eau  distillée)  ;  ces  moyens  s'adressent  aux 
pétéchies  et  aux  accidents  cutanés. 

A  l'intérieur,  pour  combattre  la  tendance  aux  hémorragies,  on  donnera 
l'acide  citrique  (2  à  4  grammes  dans  unjulep  gommeux),  la  quinine,  l'ergo- 
tine  (50  à  60  centigrammes  par  jour),  le  sirop  de  ratanhia  (50  à  100  grammes), 
l'extrait  de  quinquina  (2  grammes  dans  une  demi-potion  de  Todd). 

Si  les  hémorragies  deviennent  inquiétantes,  on  donnera  le  perchlorure  de  fer 
(XX  gouttes  dans  l'eau  sucrée);  on  fera  des  injections  sous-cutanées  d'ergo- 
tine,  malgré  le  danger  qui  peut  résulter  d'un  léger  traumatisme  de  la  peau  ;  le 
tamponnement  des  fosses  nasales,  voire  la  transfusion,  sont  parfois  indiqués. 

Les  injections  sous-cutanées  de  sérum  de  cheval  non  immunisé  ou  à  son 
défaut  de  sérum  antidiphtérique  (20  centimètres  cubes)  répétées  plusieurs 
jours  de  suite  seront  essayées  contre  les  hémorragies  graves  qui  accompagnent 
certains  purpuras.  Cependant  J.  Porter  Parkinson  [Royal  Soc.  of  Medicine, 
avril  1909),  dans  2  cas  de  purpura  rhumatoïde,  avec  urines  sanglantes  et 
albumineuses,  a  employé  sans  succès  les  injections  de  sérum  de  cheval  (gar- 
çons de  six  et  huit  ans).  Dans  un  troisième  cas  (garçon  de  cinq  ans),  les  dou- 
leurs de  ventre  jointes  au  melsena  ayant  fait  croire  à  une  invagination,  on  fit 
une  laparotomie  qui  montra  la  présence  de  purpura  intestinal  sans  invagina- 
tion ;  l'enfant  mourut  de  péritonite.  Chez  une  fille  de  sept  ans,  vue  par 
J.  Lovett  Morse  et  James  S.  Stone  [Arch.  of  Ped.,  avril  1909),  ayant  du  pur- 
pura des  membres  avec  melœna,  douleur  au  côté  droit  du  ventre  avec  sensa- 
tion de  boudin  (21.000  leucocytes),  il  y  avait  bien  une  véritable  invagination 
iléo-cœcale  que  la  laparotomie  permit  de  réduire  avec  succès.  Une  semaine 
plus  tard,  rechute,  on  écarte  les  lèvres  de  la  plaie  et  on  ne  trouve  que  du 
purpura  intestinal.  Les  injections  de  sérum  gélatineux  sont  parfois  efficaces, 
mais  elles  exposent  au  tétanos  si  le  produit  n'est  pas  absolument  stérilisé. 

Dans  un  cas  de  maladie  de  Werlhof  à  forme  chronique,  Apert  et  Rabé  ont 
obtenu  un  bon  résultat  en  donnant  le  chlorure  de  calcium,  une  cuillerée 
à  soupe  avant  chaque  repas  de  la  solution  suivante  : 

Eau 400  grammes. 

Chlorure  de  calcium 10       — 
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Triboulet,  Albert-Weil  et  Paraf  {Journal  de  Physiothérapie,  janvier  1913), 
chez  une  fillette  de  sept  ans,  atteinte  de  purpura  avec  épistaxis  rebelles, 
ayant  résisté  à  tous  les  traitements,  ont  obtenu  un  succès  immédiat  par  la 
radiothérapie  (irradiation  de  la  rate  et  des  os  longs).  P.  Nobécourt  et 
L.  Tixier  ont  traité  le  purpura  par  des  injections  sous-cutanées  de  3  à  4  cen- 
timètres cubes  d'une  solution  de  peptone  à  5  p.  100. 

Il  faut  toujours  prescrire  le  repos  prolongé  au  lit,  car  la  marche  et  la  sta- 
tion debout  ramènent  les  poussées  purpuriques  [purpura  orihosiatique). 


17.  —  PEMPHIGUS 

Le  pemphigus  aigu  est  une  maladie  infectieuse  de  la  peau, une  pyodermite^ 
qui  se  présente  sous  forme  épidémique  ou  sous  forme  sporadique. 

Étiologie.  —  En  dehors  des  cas  sporadiques  qu'il  est  donné  à  tout  médecin 
d'observer  de  temps  à  autre,  nous  possédons  la  relation  de  véritables  épi- 
démies, qui  placent  le  pemphigus  aigu  des  nouueau-nés  au  nombre  des  der- 
mopathies  contagieuses  et  infectieuses.  Hervieux  {Soc.  Méd.desHôp.,  1868) 
a  vu  un  nouveau-né  atteint  de  pemphigus  créer  une  épidémie  qui  n'a  pas 
frappé  moins  de  150  enfants  de  la  Maternité  de  Paris.  Homolle  a  vu  une 
épidémie  semblable  dans  la  salle  d'accouchements  de  l'hôpital  de  la  Charité 
(Besnier,  Soc.  Méd.  des  Hop.,  1874).  La  doctoresse  Magaret  Merry  Smith 
{Brit.  Med.  Journal,  22  janvier  1910)  a  vu  une  petite  épidémie  de  pemphigus 
des  nouveau-nés,  à  Manchester  (4  cas,  3  morts)  en  mars-avril  1909  dans  la 
clientèle  d'une  sage-femme  (streptocoques  et  staphylocoques).  Koch  (de 
Wiesbaden)  auparavant  avait  aussi  vu  le  pemphigus  aigu  chez  23  enfants  de 
la  clientèle  d'une  sage-femme,  alors  que  200  nouveau-nés,  soignés  par  d'autres 
sages-femmes,  restaient  indemnes.  S'étant  inoculé  au  bras  le  liquide  d'une 
bulle,  il  aurait  obtenu  un  résultat  positif  après  soixante  heures  d'incubation* 
Vidal  {Soc.  de  BioL,  1874)  a  obtenu  également  une  inoculation  positive  sur  un 
de  ses  élèves,  et  il  a  même  pu  produire  une  bulle  de  troisième  génération» 
Colrat  (Bev.  de  Méd.,  1884)  a  publié  aussi  des  faits  conformes  à  l'inoculabilité 
du  pemphigus. 

Ces  différents  observateurs  ont  cherché,  dans  le  liquide  des  bulles,  l'agent 
parasitaire  présumé  de  la  maladie  ;  ils  ont  décrit  des  bactéries  diverses  et 
surtout  des  m^icrobes  pyogènes.  Crocker  pense,  avec  quelque  raison,  que  le 
pemphigus  des  nouveau-nés  n'est  qu'une  forme  huileuse  de  Vimpeiigo 
contagiosa.  Depuis  que  l'asepsie  s'est  généralisée  dans  les  maternités,  on  ne 
voit  presque  plus  le  pemphigus,  au  moins  dans  sa  forme  épidémique.  E.  Weill 
et  A.  Dufourt  {La  Pédiatrie  Pratique,  28  juillet  1912)  ont  décrit  un  pemphigus 
infectieux  d'origine  staphylococcique.  Ils  en  ont  observé  5  cas  (2  dans  la 
rougeole,  1  dans  la  variole,  1  dans  la  scarlatine,  1  isolé).  Le  staphylocoque 
s'est  trouvé  constamment  dans  le  liquide  des  bulles  et  une  fois  dans  le  sang. 
D'après  Landsteiner,  il  y  aurait  une  relation  étroite  entre  le  staphylocoque 
et  le  pemphigus  infectieux  aigu. 
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Relativement  à  l'âge  des  sujets,  on  peut  dire  que  le  pemphigus  épidémique 
sévit  surtout  chez  les  nouveau-n<^«,  de  trois  à  huit  jours,  dans  les  maternités. 
Quant  au  pemphigus  sporadique,  il  peut  s'observer  beaucoup  plus  tard,  et  les 
observations  que  j'ai  recueillies  ont  trait  à  des  enfants  de  cinq  semaines, 
neuf  mois,  douze  mois,  dix-sept  mois,  deux  ans.  A  partir  de  deux  ans,  le 
pemphigus  aigu  devient  plus  rare. 

Les  enfants  vigoureux  et  sains  sont  aussi  exposés  que  les  enfants  malades 
et  cachectiques  ;  cependant,  j'ai  relevé,  dans  la  plupart  des  cas  que  j'ai 
observés,  la  mauvaise  alimentation,  l'allaitement  artificiel,  les  troubles 
digestifs.  Ces  influences  sont  de  second  ordre  ;  elles  servent  peut-être  de 
porte  d'entrée,  elles  n'engendrent  pas  la  maladie. 

A  côté  du  pemphigus  aigu  de  la  première  enfance,  on  observe,  dans  la 
seconde  enfance,  un  pemphigus  aigu  analogue  et  un  pemphigus  chronique, 
à  poussées  successives,  tantôt  bénin,  tantôt  grave,  et  rappelant  la  dermatite 
herpétiforme  de  Dûhring.  J'ai  vu  un  garçon  de  dix  ans  couvert,  des  pieds  à  la 
tête,  de  larges  bulles  de  pemphigus  depuis  deux  mois,  guérir  rapidement 
sous  l'influence  d'un  bon  pansement  antiseptique.  Dans  les  cas  invétérés,  on 
peut  observer  le  pemphigus  fflicicé^  maladie  chronique  exfoliante,  suintante, 
croûteuse,  sans  bulleg  nettes. 

Dans  le  cours  de  certaines  maladies  infectieuses,  en  particulier  la  fièvre 
typhoïde,  on  peut  voir  survenir  des  poussées  de  pemphigus  plus  ou  moins 
étendues,  surtout  dans  les  formes  graves  ;  ce  pemphigus  accompagne  l'ec- 
thyma,  les  escarres,  les  abcès  cutanés  et  sous-cutanés.  Il  semble  qu'il  soit 
l'expression  d'une  pyodermite  vulgaire. 

Symptômes.  —  La  maladie  s'annonce,  en  général,  par  du  malaise  et  de  la 
fièvre  ;  les  enfants  sont  agités,  demandent  le  sein  fréquemment,  leur  peau 
est  chaude,  leur  pouls  rapide.  Au  bout  de  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures,  se  montre  l'éruption  caractéristique  :  ce  sont  des  bulles  plus  ou 
moins  grosses,  hémisphériques,  les  unes  de  la  grosseur  d'un  demi-pois,  les 
autres  de  la  grosseur  d'une  demi-noisette  ou  noix. 

Le  liquide  qu'elles  contiennent  est,  au  début,  parfaitement  transparent  ; 
mais  il  se  trouble  par  la  suite. 

La  bulle  de  pemphigus  est  ainsi  constituée  :  le  derme  est  un  peu  conges- 
tionné à  la  base,  œdématié,  infiltré  de  globules  blancs  ;  la  voûte  de  la  bulle 
est  formée  par  la  couche  cornée  de  l'épiderme  ;  la  cavité  est  uniloculaire  ; 
elle  renferme  un  liquide  fibrino-albumineux  contenant  des  globules  et  des 
microbes,  à  réaction  alcaline.  Au  bout  de  douze,  vingt-quatre,  trente-six 
heures,  le  hquide  se  trouble,  devient  opalin,  purulent,  puis  l'enveloppe  se 
flétrit,  se  fend  et  s'afïaisse  comme  s'il  s'agissait  d'une  brûlure  au  second 
degré.  C'est  au  niveau  du  cou,  du  tronc,  de  la  face,  que  les  bulles  sont  le  plus 
nombreuses  ;  les  petites  bulles  rapprochées  peuvent  s'unir  entre  elles  pour 
former  une  bulle  plus  large.  Certaines  bulles  sont  avortées,  l'épiderme  se 
décolle,  mais  ne  se  soulève  pas.  J'ai  vu  les  bulles  hmitées  aux  fesses,  aux 
cuisses,  en  petit  nombre,  alors  que  les  lieux  d'élection  (cou  et  face)  étaient 
indemnes.  Chez  les  nouveau-nés,  les  bulles  sont  beaucoup  plus  nombreuses, 
mais  elles  respectent  toujours  la  paume  des  mains  et  la  plante  des  pieds. 
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Il  y  a  souvent  plusieurs  poussées  éruptives,  subintrantes  ou  séparées  par 
des  intervalles  de  santé.  La  durée  de  la  maladie  est  courte  ;  elle  est,  dans 
quelques  cas,  réduite  à  huit  jours  ;  elle  atteint  souvent  deux  ou  trois  semaines, 
elle  peut  récidiver. 

Son  pronostic  est,  en  général,  bénin  ;  dans  la  forme  épidémique  (mater- 
nités), la  mortalité  est  toujours  très  faible  et  peut  être  attribuée  parfois  à  des 
complications  étrangères  à  la  maladie. 

Le  pemphigus  sporadique  m'a  paru  plus  grave  ;  j'ai  vu  un  enfant  de  vingt- 
cinq  mois  mourir  en  huit  jours,  avec  des  accidents  infectieux  et  une  broncho- 
pneumonie terminale.  Billard  (1828)  a  observé  la  même  terminaison  chez  une 
fillette  de  quatre  mois  et  demi  ;  dans  son  cas,  comme  dans  le  mien,  la  maladie 
ne  dura  que  huit  jours. 

Diagnostic.  —  Le  pemphigus  des  nouveau-nés  sera  distingué  du  pemphigus 
syphilitiqufi  par  la  date  de  son  apparition,  par  son  contenu,  par  son  siège. 
Tandis  que  le  pemphigus  syphilitique  est  congénital  (on  peut  voir,  dès  la 
naissance,  les  pieds  et  les  mains  parcheminés  et  gonflés  par  l'éruption),  le 
pemphigus  aigu  ne  se  montre  qu'après  plusieurs  jours.  Tandis  que  les  bulles 
de  pemphigus  aigu  sont  claires  et  transparentes  au  début,  celles  du  pemphi- 
gus syphilitique  sont  d'emblée  troubles  et  opaques.  Enfin  le  pemphigus 
syphilitique  siège  à  la  plante  des  pieds  et  à  la  paume  des  mains  ;  le  pemphigus 
idiopathique  respecte  ces  régions.  Dans  quelques  cas,  j'en  ai  cité  un  exemple 
{Rev.  MaLdeVEnj.,  1887),  le  pemphigus  aigu  simule  la  varicelle,  du  moins  le 
premier  jour,  alors  qu'il  n'est  représenté  que  par  des  bulles  petites,  arrondies 
et  transparentes  ;  mais  l'erreur  de  diagnostic  ne  saurait  être  de  longue  durée. 

Traitement.  —  Il  faut  traiter  localement  le  pemphigus  comme  une  brûlure 
au  second  degré  :  l'emploi  de  poudres  isolantes  (amidon,  lycopode,  talc), 
qu'on  peut  rendre  aseptiques  en  les  mêlant  à  parties  égales  avec  l'acide 
borique  ;  en  d'autres  termes,  le  pansement  sec  me  paraît  le  meilleur.  Chez  un 
enfant  de  quinze  mois  atteint  de  pemphigus  aigu  généralisé  avec  fièvre  (40<^), 
présentant  tous  ses  téguments  dépouillés  comme  s'il  avait  été  plongé  dans 
l'eau  bouillante,  j'ai  obtenu  la  guérison  par  l'enveloppement  dans  un  Hnge 
rempli  de  poudre  de  talc. 

Le  traitement  général  est  purement  hygiénique  :  grand  air,  bonne  nour- 
rice. 

Il  faut  isoler  les  enfants  atteints  de  pemphigus  aigu  et  se  laver  soigneuse- 
ment les  mains  quand  on  les  a  examinés  avant  d'aborder  d'autres  enfants. 


18.  —  GANGRÈNE  SYMÉTRIQUE. 
MALADIE     DE    MAURICE     RAYNAUD 


La  gangrène  symétrique  siège  de  préférence  aux  mains,  aux  pieds,  aux 
oreilles,  au  nez,  c'est  une  acropathie  comme  les  engelures,  l'ostéo-arthro- 
pathie  pneumique,  l'acromégalie.  Mon  élève,  le  D^  H.  Sommelet,  a  étudié  la 
gangrène  symétrique  chez  les  enfants  [Thèse  de  Paris,  juillet  1905).  Elle 


984  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  U ENFANCE 

avait  été  décrite  pour  la  première  fois  par  Maurice  Raynaud  dans  sa  thèse 
(Paris,  1862). 

Étiologie.  —  Assez  commune  chez  les  enfants,  j'en  ai  observé  actuellement 
plus  de  20  cas,  cette  maladie  a  été  attribuée  à  un  trouble  nerveux,  à  une 
perturbation  vaso-motrice,  à  une  lésion  du  sang,  des  vaisseaux  artériels  ou 
capillaires,  à  un  processus  embolique.  La  pathogénie  est  des  plus  obscures, 
mais  l'origine  nerveuse  semble  probable.  En  tout  cas,  les  enfants  atteints 
sont  presque  tous  de  grands  nerveux  (Comby,  Maladie  de  Raynaud, 
Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  1905).  Le  Dr  Ernst  Schiff  {Jahrb.f.  Kind.,  1906) 
en  signale  un  cas  chez  une  fillette  de  deux  ans  hérédo-syphilitique.  Krisowski 
a  vu  un  cas  semblable,  et  Durante  a  pu  soupçonner  la  syphilis  dans  deux 
autres  cas.  Andréas  Bosangi  [Jahrh.  /.  Kind.,  4  août  1913)  plus  récemment 
a  rapporté  2  cas  de  maladie  de  Raynaud  chez  des  syphilitiques  héréditaires 
traités  avec  succès  par  l'arséno-benzol. 

Symptômes.  —  On  a  décrit  trois  phases  successives  que  la  maladie  peut 
parcourir  isolément  ou  complètement  :  la  syncope  locale  caractérisée  par  la 
pâleur  avec  insensibilité  des  doigts  [doigt  rnori)  ;  l'asphyxie  locale,  qui  serait 
un  degré  plus  élevé  de  la  syncope  digitale  ;  la  gangrène,  qui  terminerait  la 
série  et  qui  se  traduirait  par  la  formation  symétrique,  aux  extrémités,  de 
petites  escarres  superficielles,  noirâtres,  s'entourant  de  sillons  d'éhmination 
et  laissant  après  détachement  des  cicatrices  plus  ou  moins  profondes.  Ces 
escarres  ne  sont  généralement  pas  étendues  ni  profondes,  et  leur  nombre  est 
très  variable.  Cependant  elles  peuvent  aboutir  parfois  à  la  mutilation  d'un 
doigt  ou  d'un  orteil.  Les  lésions  en  somme  ne  présentent  pas  un  caractère  de 
gravité  très  notable,  mais  elles  sont  récidivantes  et  révélatrices  d'une  tare 
morbide  constitutionnelle. 

Parmi  les  cas  les  plus  graves  de  maladie  de  Raynaud,  il  faut  citer  celui  de 
G.  Variot  (Galette  des  Hôpitaux,  15  février  1912)  :  enfant  sourd-muet  de  trois 
ans  trois  mois,  gangrène  du  lobule  du  nez  et  du  rebord  des  pavillons  auri- 
culaires, gangrène  des  deux  mains  et  de  la  partie  adjacente  des  avant-bras, 
gangrène  des  orteils  aux  deux  pieds  et  d'une  partie  de  la  région  métatarsienne 
droite.  Elimination  spontanée  des  mains. 

Diagnostic.  —  La  gangrène  symétrique  se  distinguera  aisément  des  gan- 
grènes disséminées  multiples  qui  se  voient  chez  les  enfants  cachectiques  et 
qui  ne  sont  qu'une  forme  de  septicémie  cutanée.  Elle  se  distinguera  des 
engelures,  qui  s'en  rapprochent  parfois  beaucoup,  par  la  limitation  plus 
étroite  de  ses  lésions,  par  leur  forme  plus  nette,  par  leurs  récidives  moins 
étroitement  subordonnées  au  froid  atmosphérique,  par  la  succession  dés 
phases  syncopale,  cyanotique  et  sphacéhque. 

La  cyanose  des  cardiopathies  acquises  ou  congénitales  est  plus  générale  ; 
elle  entraîne  une  déformation  particulière  des  phalangettes  (baguettes  de 
tambour),  avec  incurvation  des  ongles,  sans  perte  de  substance. 

L'ostéo-arthropathie  hypertrophiante  pneumique  détermine  aussi  un 
renflement  des  phalangettes  avec  coloration  rosée,  rouge  ou  violacée  de  la 
peau  sans  gangrène.  L'acromégahe  se  distinguerait  encore  plus  aisément  par 
l'augmentation  de  volume  de  toutes  les  extrémités,  y  compris  la  face.  L'em- 
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poisonnement  par  l'ergot  de  seigle  donne  des  gangrènes  plus  étendues  et 
moins  symétriques  que  la  maladie  de  Raynaud.  La  sclérodactylie  se  traduit 
par  une  sorte  d'atrophie  cutanée  avec  adhérence  de  la  peau  aux  os  sous- 
j  a  cents. 

Traitement.  —  Outre  le  pansement  local  des  lésions  gangreneuses 
(emplâtre  de  Vigo,  iodoforme),  on  doit  faire  des  séances  répétées  d'élec- 
trisation  à  courants  continus  le  long  de  la  colonne  vertébrale.  En  même 
temps  on  soignera  l'état  général,  on  combattra  l'anémie  par  le  fer,  la  scrofule 
par  l'huile  de  morue  et  la  thalassothérapie,  l'impaludisme  par  la  quinine,  la 
faiblesse  circulatoire  par  la  digitale. 


19.  —  ERYTHROMÉLALGIE  ET  ÉRYTHRÉMIE 

L'érythromélalgie,  ou  maladie  de  Weir-Mitchell,  est  surtout  une  maladie 
des  adultes,  et  particulièrement  des  hommes.  Cependant,  en  1892,  Henoch, 
Baginsky  ont  rapporté  chacun  un  cas  chez  les  enfants;  un  élève  de  R.  Jemma, 
le  D^  N.  Serio-Basile  [La  Pediaîria, mars  1908), a  observé  une  fille  de  cinq  ans 
qui  était  atteinte  de  cette  curieuse  affection.  Plus  récemment  le  D^  L.  Galvo 
(Arch.  Laiino-Americanos  de  Pedictria,  janvier-avril  1914)  a  vu  un  garçon 
de  huit  ans  souffrant  du  syndrome  de  Weir-Mitchell. 

L'enfant  de  Serio-Basile  est  prise  tout  à  coup  d'une  forte  douleur,  qui, 
débutant  par  les  doigts  de  la  main  gauche,  s'étend  vers  la  région  précor- 
diale. En  même  temps  le  bras  est  collé  au  tronc  et  l'avant-bras  fléchi.  Des 
taches  d'un  rouge  obscur  se  voient  sur  la  peau  du  membre  affecté,  avec 
chaleur  et  gonflement.  Chaque  accès  dure  4  à  5  minutes  et  se  répète  o  ou 
4  fois  dans  les  24  heures.  L'hydrothérapie,  les  applications  froides  sur  le 
membre  malade  amenèrent  la  guérison  en  3  semaines.  Le  garçon  de 
L.  Galvo  offrait  des  symptômes  analogues  :  érythrose  des  doigts  et  des 
mains  avec  douleurs  vives  ;  la  ponction  lombaire  donne  un  liquide  clair  avec 
lymphocytose  considérable.  Cette  érythromélalgie,  par  ses  douleurs  et  ses 
troubles  vaso-moteurs,  a  quelques  analogies  avec  la  maladie  de  Mau- 
rice Raynaud. 

Elle  offre  aussi  des  points  de  contact  avec  Véryîhrémie  (maladie  de  Vaquez) 
qui,  observée  le  plus  souvent  chez  l'adulte,  peut  néanmoins  se  rencontrer 
chez  l'enfant  et  même  chez  le  nouveau-né.  (formes  précoces  et  congéni- 
tales) (1).  L'érythrémie  a  pour  symptômes  :  hypérémie  cutanée,  coloration 
anormale  des  téguments  et  des  muqueuses  (érythrose),  dilatation  et  engorge- 
ment des  veines  sous-cutanées,  dilatation  des  veines  du  fond  de  l'œil  cons- 
tatées à  l'ophtalmoscope,  hypérémie  et  pléthore  viscérale  (ganglions  aug- 
mentés de  volume,  hépato-spléno-mégalie),  douleurs  rappelant  celles  de 
l'érythromélalgie.  D'ailleurs  la  maladie  de  Weir-Mitchell  a  des  rapports 
indéniables  avec  l'érythrémie,  puisqu'elle  se  caractérise  par  un  gonflement 

(1)  Dr  LuTEMBACHER,  L'érythrémie  (maladie  deVs^quez),  Monographies  cliniques ^n°  76, 
Paris,  12  mars  1914. 
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douloureux,  bilatéral  ou  unilatéral  des  extrémités  avec  algies  et  paresthésies, 
par  l'hypéridrose  ;  par  des  phénomènes  de  vaso-dilatation  qui  se  traduisent 
par  de  la  rougeur  et  surviennent  par  crises. 

L'érythrémie  peut  conduire  aux  hémorragies  et  aux  thromboses. 

L'examen  du  sang  fait  constater  une  augmentation  considérable  du 
nombre  des  globules  rouges  :  7  à  10  millions  par  milhmètre  cube  en  moyenne 
et  parfois  jusqu'à  12  et  14  millions.  Cette  polyglobuHe,  qui  est  persistante, 
s'accompagne  d'augmentation  de  la  masse  du  sang  [pléthore)  et  de  sa  vis- 
cosité. 

Dans  un  cas  d'Ambard  et  Fiessinger,  la  cyanose  érythrémique  s'observa  dès 
la  naissance,  puis  les  phénomènes  d'érythrémie  rétrocédèrent  pendant  la  vie 
génitale  pour  réapparaître  à  la  ménopause.  Il  n'y  avait  pas  de  splénomégahe, 
mais  une  dilatation  veineuse  considérable. 

Mais  les  formes  congénitales  de  l'érythrémie  sont  souvent  latentes  et  ne  se 
révèlent  qu'à  l'adolescence. 

Le  traitement  de  l'érythrémie  est  surtout  hygiénique  :  vie  bien  réglée  sans 
surmenage,  sans  sédentarité,  exercices  modérés  au  grand  air,  régime  végé- 
tarien, peu  de  viande,  usage  du  citron  (Parkes  Weber),  écarter  les  légumes 
riches  en  fer  (épinards,  asperges).  On  a  recommandé  aussi  la  saignée  et  les 
injections  de  sérum  artificiel,  la  quinine,  les  iodures,  l'opothérapie  splénique. 
Contre  les  crises  de  douleurs,  on  agira  par  le  sahcylate  de  soude  et  l'anti- 
pyrine. 


20.  —  HYDROA 

On  décrit  sous  le  nom  d'hydroa  une  dermatose  huileuse,  tantôt  aiguë  et 
passagère,  tantôt  chronique,  tantôt  saisonnière  et  à  poussées  successives. 

L'érythème  polymorphe  est  parfois  désigné  sous  le  nom  d'hydroa^  quand 
il  présente  des  éléments  huileux.  Sous  le  nom  d'hijdroa  de  Bazin  ou  d'herpès 
iris,  on  décrit  l'érythème  polymorphe  huileux.  Il  arrive  assez  fréquemment, 
dit  Darier  [Précis  de  Dermatologie,  1909),  que  les  éléments  composés  d'une 
bulle  ou  croûtelle  centrale,  d'un  disque  rouge  vif  ou  pourpré,  d'une  couronne 
vésiculo-bulleuse  et  d'un  liséré  érythémateux  affectent  une  disposition  en 
cocarde  des  plus  élégantes. 

Uhydroa  buccal  (Darier),  caractérisé  par  des  soulèvements  huileux,  rapi- 
dement remplacés  par  des  érosions  nummulaires  carminées  ou  diphtéroïdes, 
très  douloureuses,  fait  penser  aux  plaques  muqueuses. 

Uhydroa  vacciniforme  de  Bazin,  dont  Balzer  a  présenté  un  cas  chez  une 
fille  de  dix  ans  [Soc.  de  Derm,,  10  juin  1909), ou  summer  éruption  de  Hut- 
chinson,  est  une  éruption  vésiculo-bulleuse  affectant  les  parties  découvertes 
(face,  cou,  oreilles,  mains),  commençant  au  printemps  et  finissant  à 
l'automne.  D'abord  tendues  et  saillantes  (Darier),  les  petites  bulles  lenti- 
ticulaires  s'étalent,  s'ombiliquent,  se  transforment  en  pustules  brunâtres  et 
déprimées  à  leur  centre,  et  se  dessèchent  en  croûtes  qui  laissent  des  cica- 
trices varioliformes. 
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La  maladie  débute  dans  les  premières  années  de  la  vie  et  cesse  spontané- 
ment après  vingt  ans. 

Comme  traitement,  Balzer  conseille  de  protéger  les  parties  exposées  au 
soleil  par  des  voilettes,  par  des  onctions  grasses,  des  poudrages. 

Sous  le  nom  àliydroa  puerorum  (Unna)  et  sous  celui  d'hydroa  herpeii- 
formis  que  préfèrent  les  auteurs  anglais,  on  décrit  généralement  la  derma- 
tose de  Dûhring.  Un  de  ces  cas  chez  un  enfant  de  cinq  mois  et  demi  a  été 
rapporté  par  Hudelo  et  Thibaut  {Soc.  de  Dermaî.  el  Syph.,  3  nov.  1910) 
sous  le  nom  de  dermaiiie  de  Dûhring  chez  un  nouveau-né  ou  hydroa  puerorum. 
L'enfant  avait  présenté,  dès  les  premiers  jours  de  la  naissance,  des  bulles  sur 
toutes  les  parties  du  corps,  sauf  aux  régions  palmaires  et  plantaires.  En 
même  temps  placards  érythémateux  polycycHques,  bulles  sur  les  muqueuses 
buccales  et  laryngées.  État  général  excellent.  L'examen  du  sang  a  montré 
un  certain  degré  d'anémie  globulaire,  avec  leucocytose  et  éosinophilie 
notable  (12  à  13  p.  100). 


21.  —  MALADIE  DE  DUHRING 

On  désigne  ainsi,  du  nom  d'un  dermatologiste  célèbre  des  États-Unis,  une 
dermatose  polymorphe  (vésicules,  bulles,  pustules,  érythèmes),  que  le 
D^  Unna,  de  son  côté,  décrit  sous  le  vocable  /zydroa  héréditaire. 

Étiologie.  —  Décrite  d'abord  chez  l'adulte,  la  maladie  de  Dûhring  n'a  pas 
tardé  à  se  retrouver  chez  l'enfant,  et  le  D^  P.  Barrois  {Thèse  de  Paris,  21  nov. 
1900)  a  pu  en  rapporter  17  observations,  dont  une  personnelle  du  service  de 
Fournier  (fille  de  dix  ans  malade  depuis  un  an).  Déjà  le  D^*  Audry  avait 
publié  à  la  Société  de  dermatologie  (13  déc.  1894)  un  cas  de  dermaiiie  herpé- 
iiforme  de  Dûhring  chez  une  fillette  de  cinq  ans.  Depuis  la  thèse  de  Barrois, 
le  D^  W.-S.  Gottheil  {Arch.  of  Ped.,  juin  1901)  a  rapporté  deux  nouveaux  cas 
(garçon  de  douze  ans  et  fille  de  neuf  ans),  et  le  D^  J.  Halle  a  étudié  très  com- 
plètement un  autre  cas  chez  une  fille  de  huit  ans  {Arch.  deMéd.  des  Enfants^ 
juillet  1904).  Sous  le  titre  de  Dermaiite  huileuse  à  poussées  successives  {Archives 
de  Médecine  des  Enfants,  nov.  1911),  j'ai  publié  un  cas  de  maladie  de  Dûhring 
chez  une  fille  de  neuf  ans  et  demi.  Cette  enfant  a  guéri  au  bout  de  quelques 
mois,  grâce  à  un  poudrage  abondant  et  permanent  (poudre  de  talc).  Le 
D'  Petrini  Galatz  {Ann.  de  Derm.  et  de  Syph.,  juillet  1912),  sous  le  nom  de 
dermaiite  polymorphe  douloureuse  'herpétiforme  subaiguë  non  récidivante^  a 
rapporté  un  cas  analogue  chez  une  fille  de  treize  ans.  La  maladie  dura  plus 
de  trois  mois.  Pas  d'éosinophilie. 

Hudelo  et  Thibaut  {Soc.  de  Derm.  et  de  Syph.,  3  nov.  1910)  ont  insisté 
sur  la  maladie  de  Dûhring  chez  le  nouveau-né  {Iiydroa  puerorum).  Enfant 
de  cinq  mois  et  demi,  né  un  peu  avant  terme,  ayant  eu  huit  jours  après 
sa  naissance  une  éruption  huileuse  qui  a  respecté  la..paume  des  mains  et  la 
plante  des  pieds.  Actuellement,  nombreuses  bulles  de  différents  âges,  les 
unes  globuleuses  et  à  contour  clair,  les  autres  flétries  et  afïaissées,  quelques- 
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unes  remplacées  par  des  croûtes  ou  par  des  taches  achromiques.  Il  y  a  aussi 
des  placards  polycycliques,  érythémato-papuleux  ;  troub  les  trophiques  des 
ongles,  participation  des  muqueuses  (bulles  au  palais,  à  l'épiglotte).  Eosino- 
philie  notable  (12  à  13  p.  100). 

Le  début  peut  donc  être  encore  très  précoce  ;  voici  comment  il  est  établi 
dans  la  statistique  de  Unna  :  à  six  mois  (6  cas),  à  deux  ans  (1),  à 
trois  ans  (1),  à  cinq  ans  (1).  Les  garçons  seraient  plus  souvent  frappés  que  les 
filles  (14  garçons  pour  5  filles). 

La  maladie  peut  présenter  un  caractère  familial  et  héréditaire. 

L'influence  provocatrice  des  émotions  fortes  (frayeur,  colère)  est  indé- 
niable ;  elle  agit  à  la  première  atteinte  et  lors  des  poussées  successives.  On 
a  voulu  faire  jouer  un  rôle  aux  intoxications  et  à  l'insuffisance  rénale;  cette 
question  est  à  l'étude,  et  il  n'est  pas  prouvé  que  la  dermatite  de  Dûhring  soit 
une  toxidermie. 

Symptômes,  • —  L'éruption,  dans  la  maladie  de  Dûhring,  est  toujours  poly- 
morphe ;  c'est  là  un  de  ses  caractères  essentiels.  Le  plus  souvent  les  éléments 
bulleux  dominent,  ce  qui  a  permis  de  classer  la  maladie  dans  le  pemphigus  ou 
l'hydroa.  Mais,  à  côté  des  bulles,  il  y  a  aussi  des  vésicules  de  petit  volume, 
herpétiformes,  disséminées  ou  groupées,  et  aussi  des  pustules.  A  ajouter  à  ces 
éléments  primordiaux  des  lésions  de  grattage,  des  érosions,  des  papules  et 
enfin  des  érythèmes  plus  ou  moins  étendus.  Tous  ces  éléments  siègent  en 
différents  points  du  corps,  sur  les  membres  (bras,  jambes,  cuisses),  autour  des 
organes  génitaux,  sur  le  tronc,  sur  la  face.  A  côté  d'éléments  isolés,  dissé- 
minés, on  en  trouve  de  groupés  en  cercle  ou  segments  de  cercle. 

La  maladie  procède  par  poussées  successives  après  des  intervalles  plus  ou 
moins  longs  d'amélioration  ou  de  guérison.  Ces  poussées  peuvent  être  pro- 
voquées par  une  émotion,  par  une  fatigue,  par  un  écart  de  régime.  L'érup- 
tion n'est  pas  tout,  quoiqu'elle  soit  le  trait  dominant  de  la  maladie.  Elle 
s'accompagne  toujours  de  phénomènes  douloureux  plus  ou  moins  pénibles: 
prurit,  démangeaisons  vives,  sensations  de  chaleur,  de  brûlure,  de  cuisson. 

Par  contraste  avec  cette  situation  si  pénible,  l'état  général  reste  bon  :  il  n'y 
a  pas  de  fièvre,  l'appétit  est  conservé,  l'enfant  ne  maigrit  pas.  Cependant 
Barrois  signale  l'hypoazoturie.  D'après  Fournier  et  son  élève  Barrois,  la 
maladie  de  Dûhring  aurait,  chez  l'enfant,  les  caractères  suivants,  qui  la  dif- 
férencieraient un  peu  de  la  dermatite  herpétiforme  des  adultes  :  pigmenta- 
tion très  accentuée  de  la  peau,  sclérème  de  cette  peau  (épaississement  et 
dureté),  diffusion  des  érythèmes,  petit  nombre  des  éléments  bulleux,  début 
à  tout  âge,  prédominance  de  la  douleur  sur  le  prurit,  atténuation  vers  la 
puberté  et  l'âge  adulte,  limitation  possible  à  une  région  (abdomino-génitale 
par  exemple),  aspect  syphiloïde  dans  quelques  cas.  La  durée  de  la  maladie  est 
fort  longue  ;  des  rechutes  et  recrudescences  sont  toujours  à  craindre,  et  le 
pronostic  s'en  trouve  assombri,  mais  la  vie  est  sauve.  L'examen  du  sang 
montre  peu  d'anémie,  une  faible  leucocytose  avec  éosinophilie  notable. 

Diagnostic.  —  Il  faut  distinguer  la  maladie  de  Dûhring  du  pemphigus  aigu 
et  surtout  chronique,  qui  n'est  pas  polymorphe  et  ne  s'accompagne  pas  de 
phénomènes  douloureux  ;  de  Vurlicaire  vésiculeuse  ou  huileuse,  qui  n'a  de 
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commun  avec  elle  que  les  démangeaisons  et  les  vésicules  ;  du  prurigo  de 
Hehra,  qui  présente  aussi  du  polymorphisme  dans  ses  formes  invétérées, 
mais  dont  les  éléments  sont  bien  différents  ;  de  Vérylhème  polymorphe,  dont 
l'évolution  est  beaucoup  plus  rapide. 

Traitement.  —  Le  traitement  s'adresse  à  la  fois  à  l'état  général  et  à  l'état 
local.  On  essaie  de  modifier  l'état  général,  c'est-à-dire  la  cause  intime  de  la 
dermatose,  par  l'huile  de  foie  de  morue,  l'arsenic,  le  régime  lacté,  l'iodure  de 
potassium,  une  bonne  hygiène,  le  changement  d'air.  On  traite  l'état  local  par 
les  bains  prolongés,  les  enveloppements  ouatés,  surtout  le  poudrage  antisep- 
tique. Le  Dr  Gottheil  conseille  les  lotions  et  les  onctions  avec  une  solution 
ou  une  pommade  à  l'ichtyol  (5  à  10  p.  100). 

Nous  recommandons  le  pansement  sec,  le  poudrage  abondant  et  perma- 
nent avec  repos  au  lit,  l'enfant,  non  habillé,  vivant  littéralement  dans  un  sac 
de  poudre  de  talc. 


22. —  PIAN 

Le  pian  est  une  dermatose  infectieuse  et  contagieuse,  non  héréditaire, 
d'aspect  papillomateux  ou  verruqueux,  qui  sévit  avec  prédilection  sur  les 
enfants  de  la  presqu'île  Indo-Chinoise,  des  îles  de  la  Sonde  et  de  beaucoup 
d'autres  contrées  d'Extrême-Orient,  du  Gabon,  etc.  (Jeanselme,  Gaz.  hebd. 
de  Méd.  et  de  Chir.,  1er  déc.  1901). 

Étiologie.  —  Le  Cambodge  est  le  principal  foyer  d'endémie  pianique  : 
('  A  Pnom-penh,  dit  Jeanselme,  et  dans  ses  environs,  presque  tous  les  enfants 
contractent  le  dâm-bao,  nom  cambodgien  du  pian.  » 

La  maladie  est  inoculable  ;  les  expériences  de  Paulet  (1848),  de  Charlouis 
(1881  ),  de  Neisser  (1906),  ont  mis  depuis  longtemps  le  fait  hors  de  doute  en 
même  temps  qu'elles  séparaient  nettement  le  pian  de  la  syphilis.  Cependant 
Castellani  a  découvert  dans  le  pian  un  spirille  analogue  au  spirochète  de 
Schaudinn  [Brii.  Med.  Assoc,  juillet  1905).  L'éruption  apparaît  entre  le 
douzième  et  le  vingtième  jour  de  l'inoculation.  Le  pian  est  également  auto- 
inoculable. Une  première  atteinte  ne  confère  pas  l'immunité  d'une  façon 
certaine.  Le  sang  et  les  sécrétions  des  éléments  éruptifs  sont  virulents  à  leur 
période  d'augment  et  d'acmé,  pour  cesser  de  l'être  au  stade  de  déclin.  Un 
indigène  atteint  de  pian  a  pu  être  inoculé  de  syphihs  (Charlouis). 

Le  pian  est  très  contagieux  :  «  Quand,  dans  une  case,  dit  Jeanselme,  un 
enfant  est  atteint,  tous  ceux  qui,  jusqu'alors,  avaient  été  indemnes  contractent 
presque  fatalement  cette  maladie.  »  L'enfant  peut  être  pris  dès  sa  naissance, 
quand  il  tète  une  femme  atteinte  de  pian,  et  l'éruption  débute  alors  par  la 
bouche.  L'érosion  cutanée  la  plus  minime  permet  l'infection  pianique  ; 
toute  plaie  ou  ulcère  non  pansé  peut  se  transformer  en  bouton  de  pian.  La 
maladie  n'est  pas  héréditaire  :  on  ne  voit  pas  les  boutons  apparaître  avant  le 
vingtième  ou  le  trentième  jour  chez  le  nouveau-né. 

Anatomie  pathologique.  —  La  lésion  initiale  occupera  couche  papillaire  du 
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derme,  dont  les  vaisseaux  sont  très  dilatés  ;  les  papilles  augmentent  de  lon- 
gueur en  allant  de  la  zone  marginale  vers  le  centre  du  bouton.  Le  long  des 
capillaires  gonflés,  on  trouve  des  amas  de  pla^mazellen  montant  sous  forme 
de  traînées  linéaires  dans  l'axe  des  papilles.  Le  réseau  élastique  du  derme 
a  disparu.  L'épiderme,  épaissi  par  multiplication  des  couches  du  corps 
muqueux  de  Malpighi,  envoie  des  prolongements  interpapillaires  qui  s'en- 
foncent dans  le  derme.  Les  cellules  superficielles  s'aplatissent  et  se  dessèchent 
formant  une  croûte  sur  le  papillome.  Les  capillaires  sont  encombrés  de  leuco- 
cytes polynucléaires,  qui  émigrent  aussi  dans  le  corps  muqueux  et  forment 
des  abcès  miliaires  intra-épidermiques.  Jeanselme  n'a  pu  déceler  de  microbes 
dans  les  coupes  de  l'élément,  d'ailleurs  un  peu  ancien,  qu'il  a  examiné. 

Symptômes.  —  La  période  à"* incubation  est  variable,  mais  toujours  longue 
(de  quinze  jours  à  quelques  mois)  ;  s'il  y  a  eu  inoculation  expérimentale, 
cette  inoculation  se  réduit  à  deux  ou  trois  semaines. 

h' invasion  est  marquée  par  de  la  fièvre,  du  malaise,  de  l'embarras  gas- 
trique, de  la  diarrhée.  De  plus  on  note  une  céphalée  à  exacerbation  nocturne 
et  des  douleurs  articulaires  et  ostéocopes.  Peau  rude  et  flétrie,  semée  çà  et  là 
de  macules  recouvertes  d'une  fme  desquamation,  formant  des  cercles,  des 
anneaux,  des  dessins  irréguliers,  de  nuance  bistrée,  rappelant  un  peu  les 
placards  de  tricophytie  circinée. 

A  la  paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds,  il  se  forme  une  couche  cornée 
épaisse  avec  plis  crevassés. 

Puis  se  montre  le  premier  boulon  de  pian  au  pied  ou  à  la  jambe,  sorte  de 
furoncle  dur,  surmonté  d'une  croûte  qui  cache  une  ulcération  tenace  et  bour- 
geonnante. Ce  papillome,  après  être  resté  stationnaire  pendant  plusieurs 
semaines,  rétrocède  spontanément,  laissant  à  sa  place  une  macule  achro- 
mique  ou  une  cicatrice  lisse,  parfois  un  peu  gaufrée.  Après  la  guérison  du 
bouton  initial,  —  souvent  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois  se  sont 
écoulés,  —  apparaissent  de  la  fièvre  et  des  douleurs  rhumatoïdes  qui  annon- 
cent la  généralisation.  On  voit  naître  alors  de  petits  boutons  coniques, 
ponctués  de  jaune  au  sommet,  entourés  d'un  liséré  rouge  à  la  base,  qui  res- 
semblent aux  syphilides  acnéiformes  et  ecthymateuses.  Ces  éléments 
peuvent  rétrocéder  ou  s'ulcérer.  L'ulcère  s'élargit  et  envoie  des  prolonge- 
ments entre  les  papilles,  rappelant  une  mûre  ou  une  framboise  {{rambœsia  de 
Sauvages). 

Alors  le  papillome  forme  une  saillie  hémisphérique  de  1  à  2  centimètres  de 
diamètre,  coiffée  d'une  croûte  épaisse  et  adhérent^. 

Si  on  enlève  cette  croûte,  on  voit  des  végétations  molles,  de  couleur  jaune 
ou  rose  vif,  qui  saignent  facilement  et  laissent  transsuder  un  hquide  gom- 
meux,  fétide,  qui  se  concrète  à  la  surface. 

Quelques  éléments  sont  susceptibles  d'un  plus  grand  développement 
(volume  d'un  macaron).  D'autres  sont  nummulaires,  d'autres  veloutés, 
annulaires,  réniformes.  Le  type  annulaire,  en  cocarde,  n'est  pas  rare,  même 
d'emblée.  Les  anneaux  peuvent  être  incomplets,  dessinant  entre  eux  des 
franges  polycycliques.  Tous  ces  éléments  peuvent  se  coifïer  de  croûtes 
rupiacées.  Des  groupes  de  petits  éléments  gravitent  autour  des  plus  grands, 
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peut-être  par  auto-inoculation,  car  les  démangeaisons  sont  très  vives  à  la 
période  d'éruption.  Le  prurit  siège  entre  les  éléments  et  non  sur  eux  ;  les 
papillomes  sont  indolores.  Après  deux  à  trois  semaines  de  progrès,  autant  de 
stade  d'état,  le  bouton  tend  vers  la  guérison.  La  croûte  s'amincit,  les  papilles 
se  dessèchent,  se  momifient  et  se  transforment  en  filaments  coi  nés.  La  nappe 
verruqueuse  disparaît  par  résorption  insensible,  laissant  des  taches  achro- 
miques  ou  hyperchromiques  qui  donnent  au  corps  un  aspect  moucheté, 
tigré,  vitihgineux.  On  peut  observer  aussi  des  cicatrices  analogues  à  celle?  de 
la  vaccine  ou  de  l'ecthyma  syphilitique. 

L'éruption  se  rencontre  de  préférence  au  voisinage  des  orifices  naturels. 
Des  éléments  analogues  aux  plaques  muqueuses  hypertrophiées  se  voient  sur 
les  commissures  labiales  et  le  pourtour  de  la  bouche,  à  l'entrée  des  narines, 
sur  la  vulve,  le  pli  génito-crural,  la  région  périnéo-scrotale.  Ils  peuvent 
former  une  couronne  à  la  base  du  gland,  autour  de  l'anus.  Outre  ces  foyers  de 
prédilection,  le  pian  envahit  les  joues,  la  paupière  supérieure,  les  sourcils,  le 
front,  les  oreilles,  la  nuque,  le  creux  sus-claviculaire,  les  plis  de  flexion  des 
membres,  les  mains  et  les  pieds,  le  pourtour  des  ongles  (périonyxis  pianique). 
Le  pian  ne  germe  pas  sur  les  muqueuses,  il  n'atteint  ni  les  yeux  ni  les  viscères. 

Marche  chronique,  par  poussées  successives  d'une  durée  variable  (quelques 
semaines  à  plusieurs  mois),  marquées  chacune  par  la  fièvre  et  les  douleurs 
rhumatoïdes. 

Pronostic.  —  Malgré  la  longue  durée  de  la  maladie,  le  pronostic  est  géné- 
ralement favorable  et  la  mort  rarement  observée.  Cependant  il  faut  signaler 
le  phagédénisme,  qui  peut  compliquer  le  pian  et  amener  avec  lui  son  cortège 
de  mutilations  et  d'infirmités  incurables  (cicatrices  difformes  et  vicieuses, 
kéloïdes,  ankyloses).  Il  existe  parfois  aussi  des  exostoses  douloureuses. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  présente  quelques  difficultés.  S'il  est  facile  de 
distinguer  le  pian  de  V impétigo,  de  Veclhyma^  de  la  vaccine  chancriforme,  delà 
furonculose,  il  l'est  moins  de  le  différencier  de  certaines  maladies  exotiques, 
surtout  de  la  syphilis. 

Le  clou  de  Biskra  ou  bouton  d'Orient,  inoculable  et  contagieux  comme  le 
pian,  n'a  ni  la  même  localisation,  ni  le  même  cortège  de  symptômes  généraux; 
il  occupe  les  parties  découvertes.  Il  présente  les  corps  de  Leishman. 

Le  pemphigus  végétant  de  Neumann  est  au  début  une  dermatose  huileuse  ; 
il  envahit  les  muqueuses  et  se  termine  presque  toujours  par  la  mort  ;  d'ail- 
leurs il  n'est  pas  épidémique. 

La  verruga,  maladie  infectieuse  et  inoculable,  jamais  récidivante,  est 
formée  par  des  papillomes  très  vasculaires  {pian  hémorragique),  qui  donnent 
lieu  à  des  hémorragies  répétées  et  parfois  mortelles.  Ses  éléments  occupent  les 
membres  du  côté  de  l'extension,  le  pourtour  des  lèvres,  la  paume  des  mains  et 
la  plante  des  pieds,  épargnent  le  tronc,  la  région  ano-génitale,  s'annonçant 
par  une  fièvre  et  des  douleurs  ostéocopes  très  intenses,  envahissant  souvent 
les  muqueuses.  Elle  est  cantonnée  d'ailleurs  sur  les  hauts  plateaux  du  Pérou. 

La  syphilis  présente  de  telles  analogies  avec  le  pian  que  Jeanselme  a  pu 
dire  de  cette  dernière  maladie  qu'elle  était  le  sosie  de  la  syphilis.  Cependant, 
parmi  les  difîérences  fondamentales,  il  faut  rappeler  les  caractères  suivants, 
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qui  appartiennent  au  pian  :  maladie  tropicale  contagieuse  toujours,  jamais 
héréditaire,  accident  initial  semblable  aux  accidents  ultérieurs,  réinfection 
possible,  auto-inoculabilité  de  longue  durée,  coïncidence  du  pian  avec  la 
syphilis  ou  succession  (une  de  ces  maladies  ne  préserve  pas  de  l'autre),  uni- 
formité de  l'éruption  (papillome),  guérison  spontanée  et  complète  du  bouton, 
identité  de  toutes  les  éruptions,  quelle  que  soit  leur  date,  intégrité  des  mu- 
queuses et  des  viscères,  démangeaisons,  absence  d'alopécie.  Voir,  sur  cette 
question  de  diagnostic,  l'article  de  de  Beurmann  et  Gougerot  :  Le  pian 
ei  la  syphilis,  maladies  spirillaires  {Revue  de  Médecine,  10  mai  1907). 

Traitement.  —  Malgré  ces  divergences,  le  traitement  de  la  syphilis  est 
applicable  au  pian  ;  les  fumigations,  les  frictions  mercurielles  peuvent  hâter 
la  guérison  du  pian,  sans  mettre  à  l'abri  des  récidives.  Jeanselme  a  traité 
avec  succès  quatorze  enfants  sur  seize  de  trois  à  douze  ans  avec  la  liqueur  de 
Van  Swieten  (2  à  4  cuillerées  à  café  suivant  l'âge  pendant  quinze  jours).  Les 
bains  de  sublimé  (1  p.  10.000)  ou  les  pansements  au  sublimé  sont  très  efficaces. 
L'iodure  de  potassium  (10  à  20  centigrammes  par  année  d'âge  et  par  jour)  est 
à  recommander.  Récemment  les  injections  de  606  (arséno-benzol)  ont  été 
appliquées  au  pian  avec  un  réel  succès. 

Dans  les  cas  rebelles,  on  cautérisera  les  ulcérations  (sulfate  de  cuivre, 
nitrate  d'argent  ou  de  mercure,  fer  rouge). 

Gomme  prophylaxie,  sans  demander  la  séquestration  des  malades,  il  faut 
les  isoler  et  désinfecter  soigneusement  leurs  linges  et  leurs  vêtements. 


23.—  ICHTYOSE 

On  désigne,  sous  le  nom  d'ichtyose,  un  état  congénital  de  la  peau,  carac- 
térisé par  une  sécheresse,  une  desquamation  écailleuse  qui  fait  penser  à  cer- 
tains poissons  ou  reptiles. 

Étiologie.  —  Quoique  congénitale,  l'ichtyose  vulgaire  doit  se  distinguer  de 
Vichtyose  fœtale  étudiée  plus  loin  ;  elle  ne  se  montre  généralement  pas  dès  la 
naissance  ;  elle  ne  devient  évidente  qu'au  bout  de  quelques  mois  ou  de  quel- 
ques années.  La  maladie  est  héréditaire  et  familiale  ;  j'ai  vu  maintes  fois 
plusieurs  enfants  de  la  même  famille  en  être  atteints,  ainsi  que  l'un  ou  l'autre 
de  leurs  ascendants.  Quelquefois  pourtant  l'hérédité  directe  manque,  et  un 
enfant  devient  ichtyosique  dans  une  famille  dont  tous  les  membres  sont 
indemnes  ;  mais  peut-être  faut-il  faire  la  part  de  l'atavisme,  et  l'ichtyose  est- 
elle  capable  de  sauter  une  ou  plusieurs  générations.  Les  enfants  sont  souvent 
pâle«^,  anémiques,  peu  développés  ;  quelques-uns  sont  très  vigoureux.  A  côté 
de  l'ichtyose  héréditaire,  on  connaît  des  états  ichtyosiques  qui  s'observent, 
dans  les  cachexies,  la  tuberculose. 

Anatomie  pathologique. — •  L'épiderme  offre  un  développement  exagéré,  les 
papilles  du  derme  sont  volumineuses  ;  les  follicules  pileux,  les  glandes  séba- 
cées, les  glandes  sudoripares  sont  amoindries  ;  cette  atrophie  des  éléments 
sécréteurs  et  lubréfiants  de  la  peau  explique  son  état  de  sécheresse  extrême.: 
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Au  point  de  vue  anatomique,  l'iclityose  doit  être  rapprochée  des  kératoder- 
mies  ou  kératoses  ;  mais, au  point  de  vue  étiologique,  elle  doit  se  ranger  à  côté 
des  difformités  cutanées,  telles  que  nsevus,  mollascum,  lentigo. 

Symptômes.  —  On  est  frappé  de  l'aspect  que  prennent  les  téguments  ;  la 
peau  est  sèche,  rugueuse  au  toucher,  de  couleur  grisâtre,  sale  ;  elle  laisse 
tomber  incessamment  des  poussières,  des  écailles,  des  débris  épidermiques, 
qui  remplissent  les  vêtements  et  les  draps  de  lit.  Elle  semble  parcheminée, 
elle  est  plissée,  fendillée  sur  la  face,  les  mains  et  les  avant-bras.  L'exfoliation 
de  l'épiderme  se  fait  tantôt  sous  forme  de  poudre  impalpable,  tantôt  sous 
forme  de  lambeaux  assez  larges.  Les  faces  palmaires  et  plantaires  sont 
indemnes,  le  visage  échappe  rarement  à  l'ichtyose.  Le  cuirchevelu,  quand  il  est 
très  pris,  se  dépouille  de  ses  poils  ou  ne  présente  que  des  cheveux  rares  et 
atrophiés.  Il  y  a  des  degrés  dans  cette  affection.  Parfois  la  peau  est  sèche, 
chagrinée  et  la  desquamation  insignifiante  [xérodermie]  ;  ailleurs,  les  squames 
sont  très  abondantes,  très  épaisses  et  forment  des  dépôts  consistants  {ichtyose 
lichénoïde,  cornée,  hijsirix).  Les  ongles  sont  altérés,  secs  et  cassants.  Les  poils 
sont  rudimentaires  et  parfois  entourés  à  leur  base  de  petites  sailhes  {kératose 
pilaire). 

La  maladie  a  une  durée  indéfinie,  elle  est  incurable  ;  ce  n'est  pas  en  effet 
une  maladie  proprement  dite,  mais  une  malformation,  un  arrêt  de  dévelop- 
pement. Les  fonctions  de  la  peau  étant  sérieusement  entravées,  on  ne  sera 
pas  surpris  de  voir  les  sujets  présenter  un  état  de  langueur,  d'anémie, 
d'amaigrissement,  parfois  très  accusé.  Les  maladies  intercurrentes  ne  modi- 
fient pas  l'ichtyose  ;  j'ai  vu  la  rougeole,  la  scarlatine  rester  impuissantes.  Au 
début,  les  lésions  sont  peu  accusées,  les  squames  fines  et  discrètes  {ichtyose 
furfuracée)  ;  puis  elles  vont  s'accentuant  d'année  en  année  et  persistent  toute 
la  vie.  Les  cas  de  guérison  sont  exceptionnels  et  contestables. 

Diagnostic.  —  La  maladie  se  reconnaît  facilement  à  la  vue  et  au  palper  ; 
son  origine  congénitale,  sa  longue  durée,  la  font  aisément  distinguer  des 
variétés  similaires  {psoriasis  généralisé,  eczéma  sec,  pityriasis  rubra  pilaire). 
Ce  dernier  présente  une  teinte  rouge  des  téguments  et  ne  respecte  pas  les 
faces  palmaires  et  plantaires.  La  kératodermie  plantaire  et  palmaire  congé- 
nitale se  rapproche  un  peu  de  l'ichtyose  ;  elle  a  pour  caractère  un  développe- 
ment insolite,  monstrueux,  de  l'épiderme  de  la  peau  des  mains  et  de  la  plante 
des  pieds,  qui  devient  dur  et  corné.  Les  états  ichtyosiques  des  maladies 
cachectisantes  {pityriasis  tabesceniiiirn)  se  distingueraient  par  la  maigreur 
des  sujets  et  les  causes  qui  ont  donné  naissance  à  ces  pseudo-ichtyoses. 

Traitement.  —  On  donnera  le  fer,  l'arsenic,  l'huile  de  morue,  le  quinquina 
pour  remonter  les  malades.  On  ne  pourra  guérir  leur  dermatose,  mais  on  les 
blanchira  à  l'aide  des  bains  prolongés  et  glycérines,  des  onctions  avec  le 
glycérolé  tartrique,  de  l'enveloppement  avec  le  caoutchouc,  des  sudorifiques. 
Comme  eaux  thermales,  on  a  conseillé  Luchon,  Barèges,  Uriage,  Saint- 
Gervais,  Challes,  La  Bourboule. 

E.  Weill  et  G.  Mouriquand  {La  Presse  Médicale,  17  février  1909)  ont 
employé  avec  succès  la  thyroïdine  (2,  4,  5  centigr.)  dans  certains  cas 
d 'ichtyose. 

CoMBY.  —  Maladies  de  r Enfance.  63 
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24.  —  ICHTYOSE  FŒTALE 

L'ichtyose  fœtale  ou  ichtyose  intra-utérine  se  distingue  nettement  de 
l'ichtyose  vulgaire  que  nous  venons  de  décrire  par  la  profondeur  de  ses 
lésions  et  leur  précocité.  Hebra  et  Kaposi  considèrent  même  ces  deux  mala- 
dies comme  n'ayant  rien  de  commun.  La  première  ne  se  déclarerait  qu'après 
la  naissance,  après  deux  ans  le  plus  souvent  ;  la  seconde  serait  intra-utérine  et 
amènerait  rapidement  la  mort  du  fœtus  ou  du  nouveau-né.  Mais  quelques 
observations  ont  été  publiées  qui  montrent  que  l'ichtyose  fœtale  n'est  pas 
incompatible  avec  la  vie  et  qu'il  y  a  des  faits  de  passage  empêchant  d'établir 
une  démarcation  tranchée  entre  les  deux  formes  morbides. 

Étiologie.  —  Les  causes  de  l'ichtyose  fœtale  sont  très  obscures  :  on  a 
invoqué  tour  à  tour  la  syphilis  héréditaire,  les  émotions  et  chocs  subis  par  la 
mère  pendant  la  grossesse,  l'ostéomalacie.  Mais,  en  général,  les  parents  sont 
bien  portants  et  indemnes  de  tare  diathésique  pouvant  se  transmettre  à  leur 
descendance.  L'hérédité  de  l'ichtyose  fœtale  est  moins  évidente  que  celle  de 
l'ichtyose  ordinaire  ;  cependant  on  a  vu  cette  maladie  chez  plusieurs  fœtus 
d'une  même  femme. 

Ânatomie  pathologique.  —  La  peau  semble  trop  étroite  pour  le  corps  de 
l'enfant,  qui  paraît  enveloppé  d'une  cuirasse  brisée,  fissurée,  craquelée  en 
certains  points.  On  remarque  des  plaques  rouges  séparées  par  des  sillons.  Les 
plaques  épidermiques  sont  très  épaisses  (plusieurs  milhmètres)  ;  l'épiderme 
recouvre  les  saillies  comme  les  sillons,  plus  mince  sur  ces  derniers,  plus  épais 
sur  les  premières  (30  à  50  fois  plus  :  Houel,  Chambard).  Les  variations 
portent  sur  la  couche  cornée,  le  corps  muqueux  de  Malpighi  conservant  une 
épaisseur  uniforme.  La  couche  cornée  se  fait  remarquer  par  la  présence  d'une 
série  d'orifices  pour  le  passage  des  poils  ;  ainsi  troué,  le  cuir  chevelu  offre  un 
aspect  spongieux.  Autour  des  orifices,  les  cellules  épidermiques  se  rangent 
concentriquement.  Les  annexes  de  l'épiderme  sont  altérées,  les  glandes 
sudoripares  parfois  atrophiées,  les  glandes  sébacées  incomplètement  déve- 
loppées ;  les  poils  manquent  ou  sont  inclinés,  couchés  dans  la  couche  cornée  ; 
les  bulbes  pileux  sont  souvent  atrophiés  par  suite  de  la  compression  qu'exerce 
sur  eux  la  matière  sébacée. 

Le  derme  est  sain,  le  pannicule  graisseux  sous-cutané  peu  développé.  On 
ne  trouve  que  rarement  des  vices  de  conformation  :  pied-bot,  anus  imperforé, 
bec-de-lièvre,  chez  les  enfants  atteints  de  cette  forme  d'ichtyose.  Par  contre, 
on  peut  constater,  à  l'autopsie,  des  congestions  viscérales  multiples  qui  rap- 
pellent celles  des  brûlures  graves. 

Chambard  dit  que  les  lésions  de  l'ichtyose  fœtale  sont  comparables  à  celles 
d'une  ichtyose  ordinaire  qui  aurait  des  dimensions  colossales.  Elles  se 
résument  en  :  augmentation  considérable  de  l'épaisseur  de  la  couche  cornée 
de  l'épiderme,  lésions  insignifiantes  du  corps  muqueux  de  Malpighi,  inté- 
grité absolue  du  derme. 

Symptômes.  —  L'ichtyose  fœtale  se  caractérise  par  l'épaississement  de 
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l'épiderme,  devenu  dur  et  résistant,  sans  élasticité,  ayant  dilaté  tous  les  ori- 
fices, fait  disparaître  les  saillies  normales  et  subi  des  éclatements,  des  fissures 
par  suite  de  la  croissance  du  fœtus.  On  se  trouve  en  présence  d'enfants 
monstrueux,  semblant  couverts  d'enduit  sébacé  desséché  ;  leur  peau  est 
d'une  couleur  jaune  sale,  sillonnée  de  fissures  dessinant  des  plaques  plus  ou 
moins  larges,  et  rappelle  le  cuir  par  son  aspect  et  sa  consistance.  Face 
hideuse,  bouche  ouverte,  lèvres  fissurées,  nez  sans  relief,  joues  hachées  de 
fissures  et  de  dépressions,  paupières  renversées  en  dehors,  laissant  à  décou- 
vert le  globe  de  l'œil,  cils  rares  ou  absents,  oreilles  rudimentaires,  fissures 
crâniennes  longitudinales,  cheveux  courts,  déformés  ou  absents,  cou  haché 
de  fissures  perpendiculaires  à  son  axe,  mêmes  fissures  sur  le  tronc,  organes 
génitaux  rudimentaires,  membres  quasi  œdémateux,  gênés  dans  leurs  mou- 
vements par  l'épaisseur  de  l'épiderme,  semés  de  sillons  circulaires  plus  mar- 
qués au  niveau  des  articulations  et  des  poignets.  Les  extrémités  présentent 
des  craquelures  circulaires  ;  les  doigts  peuvent  être  unis  (syndactylie)  ou 
malformés,  atrophiés  ;  les  ongles  sont  peu  développés.  Par  suite  des  mouve- 
ments, les  différents  sillons  de  la  peau  peuvent  se  transformer  en  surfaces 
saignantes.  Leur  longueur  est  variable  comme  leur  largeur  ;  variables  aussi 
les  dimensions  des  plaques  épidermiques  qu'ils  circonscrivent.  Ces  plaques 
sont  isolées  le  plus  souvent,  très  rarement  imbriquées.  Ainsi  conformé,  l'en- 
fant ne  saurait  vivre  longtemps  ;  il  succombe  dans  les  premiers  jours  ou  les 
premières  semaines  de  sa  naissance. 

Le  traitement  est  impuissant  ;  on  donnera  des  bains  antiseptiques  (sublimé 
à  1  p.  10.000),  et  l'on  placera  l'enfant  dans  la  couveuse  à  30  ou  35°. 
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Confondue  autrefois  avec  l'ichtyose,  cette  affection  se  localise  à  la  paume 
des  mains  et  à  la  plante  des  pieds  ;  elle  rappelle  les  cors,  durillons,  callosités, 
mais  s'en  distingue  par  son  étendue  et  sa  symétrie.  E.  Besnier  en  décrit 
quatre  variétés. 

70  Kératodermie  congénitale.  —  Cette  forme  peut  être  héréditaire  et  fami- 
liale, avec  ou  sans  naevi  disséminés.  Neumann  [Soc.  des  Méd.  de  Vienne,  1897) 
en  a  vu  une  série  de  cas  dans  une  famille  de  la  Dalmatie  :  depuis  soixante- 
dix  ans,  la  kératose  héréditaire  s'était  transmise  des  parents  aux  enfants, 
avec  tous  ses  caractères  d'épaississement  corné  de  l'épiderme,  de  symétrie, 
de  locaHsation  palmaire  et  plantaire,  Chez  une  malade,  l'avant-bras,  les 
coudes,  les  genoux  présentaient  quelques  îlots  cornés.  Balzer  et  Germain 
[Ann.  de  Derm.,  mai  1905)  ont  signalé  des  cas  famihaux  de  kératose  palmaire 
(fille  de  douze  ans,  père  et  grand-père,  frère  et  sœur  du  père).  Le  D^"  Lewis 
Thatcher  (Edinhurgh  Med.  Journal,  avril  1912)  a  vu  l'hyperkératose  pal- 
maire et  plantaire  chez  trois  enfants  d'une  famille  des  îles  Shetland  (fille  de 
sept  ans  et  demi,  garçons  de  huit  ans  et  onze  ans  et  demi)  comprenant 
5  autres  enfants  sains.  La  maladie  aurait  débuté  vers  l'âge  de  trois  ans. 
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Épaississement  énorme  de  l'épiderme  avec  fissures,  craquelures  en  mosaïque  ; 
hypéridrose  des  pieds.  Cette  affection  est  connue  encore  sous  le  nom  de 
iylosis  palmaire  et  plantaire.  Pour  Kaposi,  il  ne  faudrait  voir  là  qu'une 
ichtyose  localisée. 

Aux  pieds,  toute  la  surface  en  contact  avec  le  sol  est  doublée  d'un  épiderme 
épaissi  et  corné  ;  les  limites  de  cette  semelle  kératosique  sont  marquées  par 
un  liséré  érythémateux.  Aux  mains,  même  épaississement  de  l'épiderme 
palmaire  avec  empiétement  parfois  sur  une  partie  de  la  face  dorsale  des 
phalange?.  Plis  de  la  peau  exagérés  et  formant  mosaïque.  Cette  lésion,  tor- 
pide  et  indolente,  ne  gêne  que  par  son  volume  et  rend  les  sujets  malhabile^. 
2^  Kératodermie  acquise  commune. — Symétrique  aussi,  mais  non  congé- 
nitale, cette  forme  se  développe  dans  la  seconde  enfance  ;  elle  est  irritable, 
érythémateuse,  procède  par  poussées,  présente  des  exacerbations,  des  rémis- 
sions. On  note  des  îlots  hyperkcrastosiques  sur  la  face  palmaire  des  doigts, 
à  l'extrémité  antéro-inférieure  des  métacarpiens,  au  sommet  de  l'éminence 
thénar,  au  bord  cubital  de  la  face  palmaire  de  la  main.  Dans  tous  les  points 
atteints,  le  revêtement  corné  de  l'épiderme  est  énorme  ;  les  lignes  papillaires 
sont  agrandies,  interrompues  cà  et  là  par  des  érosions,  des  fissures.  Entre  les 
îlots,  la  peau  est  normale  et  séparée  des  parties  malades  par  une  ligne  éry- 
thémateuse. Au-dessous  de  la  couche  cornée,  les  papilles  du  derme  sont 
hypertrophiées,  et  de  petits  cônes  cornés  restent  appendus  aux  grains  papil- 
laires. La  marche,  les  mouvements  des  mains  sont  rendus  pénibles  par  des 
durillons  symétriques  ;  mais  il  n'y  a  pas  de  douleurs  ni  de  troubles  de  la  sen- 
sibilité et  des  réflexes.  Ongles  souvent  incarnés  et  phalangettes  aplaties 
latéralement. 

30  Kératodermie  en  foyers.  —  Ilots  multiples,  non  influencés  par  les  pres- 
sions normales,  à  la  paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds.  Quelquefois  la 
kératose  est  limitée  aux  orifices  sudoraux  distendus  par  les  cônes  cornés, 
à  feuillets  concentriques. 

W.  Dubreuilh  a  vu  une  kératodermie  érythémateuse  en  placards  dissé- 
minés chez  une  fllle  de  deux  ans  [Ann.  de  Derm.,  fév.  1905).  Outre  l'hyper- 
kératose  plantaire,  il  y  avait  des  plaques  rouges  couvertes  de  poils  sur  les 
membres  inférieurs.  La  maladie  avait  été  remarquée  à  un  an  et,  à  l'âge  de 
dix  ans,  elle  persistait  sans  modifications. 

40  Kératodermie  accidentelle.  —  Elle  survient  sous  l'influence  des  pres- 
sions anormales  :  elle  est  partielle,  curable  et  se  rencontre  surtout  chez  les 
adultes  quand  ils  se  livrent  à  des  travaux  manuels  pour  eux  inusités.  On  la 
distingue  des  durillons  ordinaires  par  son  étendue,  son  épaisseur,  sa  persis- 
tance. Elle  exige  pour  se  former  non  seulement  Vaclion  locale,  mais  encore  la 
prédisposition  constitutionnelle. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  purement  palliatif  :  éviter  les  pressions 
résultant  de  chaussures  mal  faites  ou  de  travaux  manuels,  ramollir  les  sur- 
faces par  les  bains  prolongés,  les  enveloppements  humides,  les  gants  de 
caoutchouc.  Applications  de  savon  noir.  On  arrive  ainsi  à  ramollir  et  à  faire 
tomber  l'épiderme  hypertrophié,  mais  les  lésions  se  reproduisent,  car  il  s'agit 
d'une  malformation  cutanée  analogue  à  l'ichtyose  ou  d'un  trouble  trophique. 
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Au  traitement  local  on  peut  ajouter  les  eaux  thermales  :  Luchon,  Uriage, 
Saint-Gervais. 


26. —  KÉRATOSE    OU    XÉRODERMIE    PILAIRE 

Cette  affection,  décrite  encore  sous  les  nom^s  de  dyslrophie  des  follicules 
(Tilbury  Fox),  folliculile  rouge  (Erasmus  Wilson),  ichlyose  ansérine  des  scro- 
fuleux  (Lemoine),  est  caractérisée  par  le  dépôt  de  lames  cornées  autour  des 
poils  dans  certaines  régions,  d'où  résulte  une  saillie  sèche  et  dure,  centrée  par 
les  poils. 

La  maladie,  plus  commune  dans  le  sexe  féminin,  débute  dans  la  seconde 
enfance,  s'accentue  à  la  puberté  et  à  l'âge  adulte,  puis  décroît.  Elle  est  héré- 
ditaire, et  plusieurs  membres  de  la  même  famille  peuvent  en  être  atteints. 
Quoiqu'elle  se  rapproche  anatomiquement  de  l'ichtyose,  elle  en  diffère  par 
son  évolution  et  par  sa  locaHsation  étroite.  «  Toutes  les  deux,  dit  E.  Besnier, 
sont  des  dyskérnloses,  mais  la  xérodermie  est  une  dyskératose  locahsée,  spé- 
ciale, qui  évolue,  qui  a  un  commencement  et  une  fm  :  l'ichtyose,  au  contraire, 
héréditaire  comme  l'autre,  est  générahsée  et  n'a  pas  de  fm.  »  La  kératose 
pilaire  se  voit  surtout  au  côté  postéro-externe  des  bras  et  avant-bras,  des 
cuisses  et  des  jambes,  aux  fesses  et  même  au  tronc  dans  les  cas  étendus.  A  ce 
niveau,  la  peau,  de  couleur  normale  ou  rouge  livide,  d'aspect  sale,  se  montre 
sèche,  rugueuse,  chagrinée,  râpeuse  au  toucher.  Quand  on  l'examine  avec  soin, 
on  note  des  sailUies  miliaires,  dures,  squamulaires,  montrant  souvent  à  leur 
centre  un  poil  droit,  enroulé  ou  cassé.  Les  parties  à  peau  fme  sont  indemnes. 
A  la  face,  on  note  que  la  partie  externe  des  sourcils  est  glabre,  que  les  joues 
sont  rouges  et  granitées.  La  xérodermie  peut  conduire  à  la  dépilation  et  à  la 
formation  de  cicatrices  minuscules. 

E.  Jeanselme  {Soc.  Méd.  des  Hôpitaux,  21  mai  1915)  a  rapporté  des  cas 
intéressants  d'une  variété  d'alopécie  héréditaire  et  famihale  produite  par 
l'extension  de  la  kératose  pilaire  au  cuir  chevelu.  Cette  localisation  de  la 
kératose  pilaire  avait  été  jusqu'alors  méconnue. 

On  donnera  aux  enfants,  qui  sont  souvent  lymphatiques  ou  scrofuleux 
l'huile  de  foie  de  morue,  l'arsenic,  le  sirop  iodo-tannique.  Localement,  on  fera 
des  applications  savonneuses,  huileuses,  grasses,  glycérinées  ;  on  prescrira 
des  bains  émolhents. 


27.—  PITYRIASIS  RUBRA  PILAIRE 

Décrite  par  Devergie,  par  E.  Besnier  et  Richaud,  cette  affection  tient  le 
milieu  entre  la  kératose  pilaire  et  le  psoriasis.  Elle  est  caractérisée  par  la 
présence  de  cônes  cornés,  donnant  issue  à  un  poil,  isolés  ou  groupés  en  pla- 
cards plus  ou  moins  grands.  Ces  placards  granités  et  squameux  simulent  le 
psoriasis.  On  les  voit  sur  le  dos  et  à  la  face  d'extension  des  membres,  sur  le 
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cuir  chevelu.  Au  toucher  on  a  la  sensation  d'une  râpe.  La  desquamation  est 
discrète  ou  confluente,  formant  alors  un  end.uit  plâtreux  au  niveau  des 
genoux,  des  coudes.  A  la  paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds,  la  peau  est 
vaguement  rouge  ;  les  sillons  sont  très  marqués  et  blanchâtres.  Avec  cette 
exagération  des  plis  de  surface,  on  note  une  rougeur  circumpilaire  d'abord, 
diffuse  ensuite.  Les  ongles  sont  atteints  presque  toujours,  striés,  épaissis, 
décollés.  L.'état  général  reste  bon.  La  maladie  est  chronique  et  procède 
par  poussées.  Le  D^  Leredde  {Ann.  de  Demi,  et  Syph.,  janv.  1898)  en  a  rap- 
porté un  cas  intéressant  chez  un  garçon  de  onze  ans.  Hudelo  et  Hérisson 
{Ann.  de  Demi.,  avril  1905)  en  ont  vu  un  autre  cas  chez  un  enfant  de  deux  ans  : 
cônes  pilaires  d'aspect  granuleux,  de  consistance  dure  et  cornée,  aux  mem- 
bres, à  la  poitrine  et  au  ventre,  plaques  érythémateuses  aux  genoux  et  fesses, 
squames  furfuracées  au  visage,  calotte  plâtreuse  du  cuir  chevelu,  paumes  et 
plantes  rouges,  lisses,  hyperkératosiques. 

•  Ce  qui  distingue  le  pityriasis  rubra  pilaire  du  psoriasis,  c'est  la  prédomi- 
nance aux  régions  pilaires  et  la  présence  de  cônes  isolés  et  aberrants  à  côté  des 
placards  psoriasiformes.  La  kéraiose  pilaire  respecte  la  paume  des  mains  et  la 
plante  des  pieds  et  ne  forme  jamais  de  placards  psoriasiformes.  Le  pihjriasis 
rubra  forme  des^^placards  rouges  avec  desquamation  incessante,  sans  kéra- 
tose pilaire. 

Même  traitement  que  dans  la  xérodermic  pilaire. 


28.—  PSORIASIS 


Le  psoriasis  est  une  dermatose  squameuse  caractérisée  par  la  formation  de 
taches  arrondies,  blanches,  nacrées,  composées  de  squames  épidermiques 
plus  ou  moins  épaisses  reposant  sur  un  fond  rouge  saignant  facilement  quand 
on  le  met  à  nu.  Entre  l'amas  kératosique  et  le  derme  existe  en  effet  une  cuti- 
cule très  mince  et  très  fragile. 

Étiologie.  —  Le  psoriasis  n'est  pas  rare  chez  les  enfants,  et  je  l'ai  rencontré 
à  tous  les  âges,  à  un  an.  dix-huit  mois,  deux  ans,  trois  ans,  six  ans,  dix  ans, 
douze  ans.  Le  D^"  Rille  a  cité  un  cas  chez  un  enfant  de  trente-huit  jours 
[Soc.  des  M  éd.  de  Vienne,  10  mai  1895).  On  le  dit  plus  fréquent  chez  les 
garçons  que  chez  les  filles.  Je  n'ai  pas  été  frappé  de  la  différence  sexuelle. 
L'hérédité  est  moins  contestable;  j'ai  vu  plusieurs  enfants  psoriasiques 
dont  la  mère,  le  père,  un  oncle,  un  frère,  sans  compter  les  grands-parents^ 
étaient  atteints  de  la  même  maladie.  Dans  d'autres  cas,  l'hérédité  directe  ou 
collatérale  n'a  pu  être  relevée.  Mais,  s'il  n'y  a  pas  hérédité  similaire,  on  peut 
observer  l'hérédité  diathésique,  l'arthritisme,  la  névropathie.  L'origine  dia- 
thésique  du  psoriasis  avait  été  affirmée  surtout  par  Bazin.  Ed.  Lang  (1878) 
en  fait,  au  contraire,  une  maladie  parasitaire,  et  il  décrit,  avec  Eklund,  un 
épiderniophylon,  un  lepacolla  repcns  rencontré  dans  les  squames.  Mais  les 
inoculations  ont  été  négatives.  D'autres  auteurs  (E.  Besnier)  font  du  psoriasis 
une  trophonévrose  et  peuvent  s'appuyer  sur  l'influence  provocatrice  et 
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exaspérante  des  émotions  vives,  des  chagrins,  et  la  coïncidence  des  névral- 
gies, myal<];ies,  arthropathies. 

Anatomie  pathologique.  —  La  dominante  est  une  hypertrophie  considérable 
de  la  couche  cornée  de  l'épiderme,  du  corps  muqueux  de  Malpighi  et  des 
couches  papillaires  :  absence  de  kératinisation  par  disparition  du  sïralum 
granuhsum.  Vaisseaux  dermiques  superficiels  dilatés  et  entourés  de  cellules 
lymphatiques.  Kaposi  plaçait  l'origine  des  lésions  dans  le  derme,  mais 
Peciska  (Monat.  fur  prakt.  Derm.,  1887)  a  bien  montré  que  la  lésion  initiale 
était  épidermique. 

Symptômes,  —  Début  insidieux,  éruption  d'éléments  discrets,  disséminés 
sans  ordre  ;  pas  de  symptômes  réactionnels,  pas  de  fièvre,  pas  de  douleurs  ni 
de  démangeaisons.  On  note  la  présence  sur  le  tronc,  les  membres,  dans  le 
sens  de  l'extension,  autour  des  coudes  et  des  genoux,  sur  le  front,  de  petites 
taches  arrondies,  blanches  et  brillantes,  les  unes  miliaires,  lenticulaires,  les 
autres  nummulaires,  et  figurant  autant  de  taches  de  bougie.  Ces  taches  font 
une  saiUie  très  appréciable  à  la  vue  et  au  toucher  par  l'accumulation  de 
squames  dures,  sèches,  s'enlevant  aisément  et  totalement  par  le  grattage. 
Après  leur  ablation,  on  a  sous  les  yeux  une  tache  circulaire,  unie,  rouge, 
saignante.  Suivant  l'intensité  des  cas  et  l'ancienneté  des  lésions,  on  peut  dis- 
tinguer plusieurs  formes  :  psoriasis  pundaîa,  quand  les  éléments  sont  petits, 
mihaires,  ronds  comme  des  têtes  d'épingles  ;  psoriasis  gidtata,  quand  ils  sont 
plus  grands  ;  psoriasis  orbiculaire,  quand  ils  sont  franchement  nummulaires  ; 
psoriasis  gijraia  et  figurata,  quand  ils  forment  des  bandes  et  des  placards 
étendus. 

Le  psoriasis  a  des  lieux  d'élection  bien  connus  ;  on  peut  trouver  des  élé- 
ments dispersés  un  peu  partout,  mais  on  en  voit  en  plus  grand  nombre  au 
voisinage  des  coudes,  des  genoux,  dans  le  dos,  la  région  sacrée,  le  cuir  che- 
velu. Les  ongles  peuvent  être  pris,  et  alors  ils  sont  jaunes,  opaques, 
striés,  ponctués. 

Le  psoriasis  évolue  par  poussées  plus  ou  moins  éloignées,  la  santé  restant 
parfaite  et  la  peau  nette  dans  les  périodes  intercalaires.  C'est  essentiellement 
une  maladie  à  rechute.  Un  petit  enfant,  pris  de  psoriasis  à  l'âge  de  deux  ans, 
avait  une  poussée  tous  les  six  mois  ;  cette  poussée  durait  cinq  à  six  semaines, 
Un  autre  enfant,  plus  âgé,  n'avait  de  poussée  que  tous  les  deux  ou 
trois  ans. 

Quand  le  psoriasis  est  discret,  peu  abondant,  il  cède  plus  facilement  que 
s'il  est  généralisé.  J'ai  soigné  simultanément,  dans  mon  service,  deux  fillettes 
de  treize  ans,  l'une  n'ayant  que  quelques  placards  aux  coudes,  l'autre  cou- 
verte de  squames  sur  le  tronc  et  les  membres  ;  quelques  applications  de  pom- 
made à  l'acide  pyrogallique  ont  guéri  la  première;  il  a  fallu  six  semaines  pour 
blanchir  la  seconde.  Le  pronostic  varie  donc  suivant  l'intensité  des  cas  ;  mais 
la  vie  n'est  jamais  compromise. 

Diagnostic  —  Généralement  facile,  le  diagnostic  du  psoriasis  peut,  dans 
quelques  cas,  présenter  des  difficultés.  Certains  placards  d'eczéma  sec  et  squa- 
meux, d'eczéma  séborrhéique  de  la  tête,  de  pilijriasis  rubra  pilaire  simulent 
assez  bien  le  psoriasis,  mais  l'évolution  de  ces  dermatoses  est  bien  différente, 
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et  leurs  lésions  élémentaires  n'ont  rien  de  commun  avec  le  psoriasis.  J'ai  vu 
le  psoriasis  giiUala  du  cuir  chevelu  confondu  avec  l'impétigo. 

Les  siiphilides  squameuses  secondaires  (j'en  ai  vu  un  exemple  chez  une 
fillette  de  neuf  ans)  reproduisent  les  principaux  traits  du  psoriasis. 

Traitement.  —  Autrefois  on  attachait  une  grande  importance  au  traite- 
ment interne,  et  on  donnait  les  alcalins  ou  l'arsenic.  Récemment  on  a  pro- 
posé l'iodure  de  potassium  à  haute  dose.  Mais  aujourd'hui  on  a  presque  par- 
tout recours  au  traitement  externe,  et,  sauf  le  régime  qui  doit  être  sévère 
comme  dans  toute  dermatose,  on  se  contente  du  traitement  local.  On  com- 
mence par  des  bains  savonneux  qui  nettoient  la  peau  et  amollissent  les 
squames.  Puis  l'on  fait  des  frictions  quotidiennes  avec  V huile  de  cade  pure 
chez  les  enfants  grands  et  à  peau  tolérante,  avec  l'huile  de  cade  mitigée  par 
le  glycérolé  d'amidon  chez  les  enfants  plus  jeunes.  Quand  il  n'y  a  que  peu  de 
placards,  on  les  traite  par  une  pommade  à  l'acide  pyrogallique  è  1  p.  10. 
Voici  la  formule  du  glycérolé  cadique  ordinaire  : 

Huile  de  cade j      ..   ^r^ 

Glycérolé  d'amidon i     ^^  ^^  grammes. 

Savon  noir  pour  émulsionner Q.  S. 


29.  —  XÉRODERMA  PIGMENTOSUM 

Sous  le  nom  de  xérodermie  pigmentaire,  peau  parcheminée,  Kaposi  a 
décrit  (1870)  une  atrophie  diffuse  de  la  peau  se  développant  chez  les  enfants, 
depuis  un,  deux,  trois  ans  jusqu'à  l'adolescence.  E.  Besnier  en  fait  une  épi- 
ihéJiomaîose  pigmentaire. 

Étiologie.  —  La  maladie  est  plus  commune  chez  les  filles  (sur  10  cas  de 
Kaposi  :  7  filles,  3  garçons).  Le  début  peut  être  très  précoce,  à  six  mois 
(D'^  Perrin,  Marseille  Médical,  1896).  Plusieurs  enfants  de  la  même  famille 
peuvent  être  atteints,  et  le  D^  Barré  (Thèse  de  Paris,  1890)  a  insisté  sur 
l'hérédité  cancéreuse.  Sous  le  nom  de  melanosis  leniicularis  progressiia,  le 
D'  T.-M.  Rotch  a  rapporté  un  bel  exemple  de  cette  maladie  chez  deux  sœurs 
de  six  et  sept  ans  (Archives  of  Pediatrics,  déc.  1898).  Monthus  a  vu  deux 
sœurs  de  treize  à  quinze  ans  atteintes  également  dans  la  première  enfance 
{Ann.  de  Derm.,  juillet  1902).  Chez  l'aînée,  le  début  avait  eu  lieu  à  l'âge  de 
trois  mois  par  des  taches  de  rousseur.  On  a  incriminé  la  lumière,  le  soleil,  les 
irritants  cutanés  ;  mais  ces  causes  banales  ne  peuvent  expliquer  une  maladie 
familiale  aussi  rare. 

Anatomie  pathologique.  —  On  a  noté  une  prolifération  du  tissu  conjonctif 
papillaire  et  de  l'endothélium  vasculaire,  puis  une  rétraction  avec  atrophie 
partielle  des  papilles,  une  accumulation  irrégulière  de  pigment,  un  gonfle- 
ment des  glandes  avec  dégénération  de  leur  épithélium.  Cette  modification 
profonde  des  tissus  épithéhaux  explique  le  terme  d'épiihrliomatose  employé 
par  E.  Besnier. 

Symptômes.  —  Aspect  multicolore  et  bigarré  ;  la  face,  le  cou,  les  épaules, 
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la  poitrine,  les  bras,  la  face  dorsale  des  mains,  parfois  aussi  les  jambes  et  le 
dos  des  pieds  sont  semés  de  taches  brun  jaune,  de  cicatrices  déprimées,  avec 
état  lamelleux.  cassant,  parcheminé,  de  l'épiderme  par  places.  Début  dans  la 
première  enfance,  par  des  varicosités  et  taches  pigmentaires  qui  font  place 
ensuite  à  des  dépressions  atrophiques.  La  bouche  et  les  narines  se  rétrécissent, 
les  paupières  présentent  de  l'ectropion.  Les  localisations  oculaires  sont  très 
fréquentes.  Kaposi  a  vu  se  développer  (5  fois  sur  10)  des  tumeurs  sarcoma- 
teuses, cancéreuses,  angiomateuses,  disséminées.  Pronostic  très  grave. 

Diagnostic.  —  Cette  étrange  dermatose  bariolée,  avec  ses  taches  rouges, 
ses  cicatrices,  ses  télangiectasies,  tumeurs,  ulcérations,  lentigo,  ectropion, 
blépharite,  épiphora,  lésions  labiales,  est  frappante  et  ne  ressemble  à  aucune 
autre. 

Traitement.  —  A  l'intérieur,  on  donnera  le  chlorate  de  potasse  ou  l'arsenic. 
Localement,  on  pourra  tout  tenter,  la  gravité  de  la  situation  nous  y  autorise. 


30.  — TUMEURS  MALIGNES  DE  LA  PEAU 


Les  tumeurs  malignes  de  la  peau  sont  rares  chez  les  enfants.  Indépendam- 
ment du  xeroderma  pigmenîosum  ou  maladie  de  Kaposi,  dont  nous  venons  de 
parler,  il  existe  deux  variétés  de  cancers  ou  iumeurs  malignes  de  la  peau 
observés  chez  les  enfant?  :  1"  épithélioma  cutané  ;  2°  sarcome  cutané. 

1^  Epithélioma..  —  L'épithéhoma  de  la  peau  prend,  chez  l'enfant,  la  forme 
ulcéreuse  et  rongeante  ;  il  mérite  le  nom  d'ulcas  rodens  qui  lui  a  été  donné. 
Ch.  Audry  [Ann.  de  Derm.  et  de  Syph.,  avril  1906)  en  a  vu  un  cas  chez  un 
garçon  de  vingt-deux  mois  et  un  autre  cas  chez  une  fille  de  trois  ans.  Chez 
cette  fillette,  on  voyait  une  saillie  rouge  fauve,  ovalaire,  un  peu  moindre 
qu'une  lentille,  à  la  base  du  nez,  à  droite  de  la  ligne  médiane.  Ce  bouton  était 
recouvert  d'une  squame  croûteuse  qui,  détachée  par  la  curette,  laissait  voir 
une  ulcération  à  fond  jaunâtre,  un  peu  suintante.  On  enlève  le  tout  à  la 
curette,  et  au  microscope  on  distingue  nettement  la  structure  de  l'épithé- 
homa, faiblement  végétant,  sans  globes  cornés.  Cautérisation  au  thermo- 
cautère, guérison. 

A.  Jovane  {La  Pediatria,  oct.  1908)  a  vu  chez  une  fille  de  deux  ans  et  demi 
plus  de  30  tumeurs,  variant  du  volume  d'un  pois  à  celui  d'un  œuf,  ayant  la 
structure  fibro-endothéliomateuse,  néoplasies  développées  aux  dépens  du 
tissu  conjonctivo-vasculaire  [fibro  endoUiéliomes  multiples  congénitaux). 

Le  D^  Hartzell  (N.  Y.  Med.  Journ.,  5  mars  1898)  constate  chez  un  enfant 
de  quatorze  ans  un  petit  bouton  au  niveau  de  l'apophyse  zygomatique 
gauche  ;  au  bout  de  six  mois,  ce  bouton  s'ulcère  et  atteint  les  dimensions 
d'une  pièce  de  50  centimes  ;  bords  relevés,  centre  couvert  de  croûtes  épaisses 
et  noires.  Tubercule  pisiforme  près  de  l'ulcère,  autre  tumeur  semblable  près 
de  l'aile  gauche  du  nez,  troisième  tumeur  à  la  partie  supérieure  gauche  du  nez. 
Ces  trois  grains  épithéhomateux  ont  succédé  à  l'ulcération  primitive  et  se 
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sont  montrés  deux  ans  après  le  début.  Au  microscope,  stroma  conjonctif 
enserrant  des  cellules  rondes  et  traînées  épithéliales. 

Il  sera  facile  de  distinguer  l'épithélioma  cutané  de  l'acné  pustuleuse,  du 
lupus  tuberculeux  et  de  l'impétigo.  Au  besoin  la  biopsie  lèverait  les  doutes. 

Guérison  par  un  emplâtre  de  pyrogallol  à  40  p.  100.  Le  chlorate  de  potasse 
en  poudre,  l'aristol,  le  curettage,  la  cautérisation  amènent  facilement  la  gué- 
rison. Au  besoin  on  pourrait  employer  la  radiothérapie. 

2°  Sarcome.  —  Le  sarcome  peut  occuper  la  peau  ou  le  tissu  sous-cutané; 
il  est  dermique  (type  Unna)  ou  hypodermique  (type  Perrin).  Il  se  présente 
sous  forme  de  tumeurs  à  marche  rapide  et  à  évolution  presque  fatale.  Les 
D^^  de  Beurmann  et  Gôugerot  [Ann.  de  Derm.  el  de  Syph.,  avril  1906)  ont 
observé  un  de  ces  sarcomes  globo-cellulaires  multiples  hypodermiques  chez 
un  enfant  de  six  mois. 

Les  premières  tumeurs  apparurent  à  deux  mois,  au  niveau  des  aines  et  de 
la  tempe  gauche  ;  à  six  mois,  on  en  comptait  plus  de  100,  de  différentes 
dimensions  (de  5  millimètres  à  10  centimètres),  dures,  peu  sensibles  à  la 
pression,  encapsulées,  mobiles  sous  la  peau  et  sur  les  plans  profonds,  dispo- 
sées sans  ordre  et  sans  symétrie,  les  unes  isolées,  les  autres  agglomérées, 
formant  des  masses  bosselées  aux  aines  et  sous  les  clavicules.  La  plupart 
occupent  le  tronc  qu'elles  déforment  ;  on  n'en  voit  aucune  aux  membres 
supérieurs  et  seulement  3  aux  membres  inférieurs. 

Ganglions  indemnes.  Sang  normal. 

W.  Dubreuilh  [Ann.  de  Dermat.  ei  de  Syph.,  juin  1911)  a  publié  une  bonne 
étude  sur  la  sarcomalase  cutanée  infantile,  presque  toujours  congénitale  et  se 
montrant  dans  les  premières  semaines  ou  les  premiers  mois  de  la  vie.  La 
sarcomatose  cutanée  de  la  seconde  enfance  est  plus  rare  et  elle  se  confond 
avec  celle  de  l'adolescence  et  de  l'âge  adulte.  Parmi  les  5  observations  per- 
sonnelles qu'il  rapporte  (à  ajouter  à  la  vingtaine  de  cas  publiés  antérieure- 
ment), il  en  est  une  qui  appartient  à  cette  deuxième  catégorie  :  fille  de  six  ans, 
sarcome  cutané  de  la  tempe  droite  formant  une  sorte  de  macaron  de  la  gran- 
deur d'une  pièce  de  5  francs;  extirpation,  mort  rapide;  l'examen  histolo- 
gique  a  montré  qu'il  s'agissait  d'un  sarcome  globo-cellulaire.  Dans  les  autres 
cas,  il  s'agit  d'enfants  de  deux  mois,  quatre  mois,  six  mois  et  demi,  ayant  des 
tumeurs  uniques  ou  multiples  à  la  face  ou  au  cuir  chevelu,  sur  le  tronc,  sur 
les  membres,  avec  un  engorgement  ganglionnaire  à  l'aine,  à  l'aisselle,  au 
cou,  suivant  les  différentes  localisations.  Il  ne  faut  pas  intervenir  chirurgi- 
calement  en  pareil  cas. 

La  radiothérapie  n'a  pas  eu  d'action  efficace  ;  cependant  il  ne  faudra  pas 
manquer  d'y  avoir  recours.  Le  radium  mérite  également  d'être  essayé. 

Pronostic  beaucoup  plus  grave  que  dans  l'épithélioma. 

Diagnostic  facile,  qu'il  faudra  confirmer  par  la  biopsie.  On  écartera  facile- 
ment la  syphilis  et  la  tuberculose,  les  gommes  ayant  une  évolution  bien  diffé- 
rente et  des  caractères  particuliers:  tumeurs  dures  et  arrondies,  se  ramollis- 
sant ensuite  et  aboutissant  à  de  véritables  abcès  froids. 

Le  xeroderma  pigmenlosum  se  distingue  par  le  bariolage  de  ses  éléments  po- 
lymorphes, dont  quelques-uns,  d'ailleurs,  ont  bien  l'apparence  des  sarcomes. 
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Les  îumeurs  calcaires  de  la  peau  (enfant  de  dix  ans  vu  par  Rabère  et  Leuret, 
Gaz,  hebd.  des  Sciences  médicales  de  Bordeaux,  1908)  se  distinguent  aisément 
per  leur  forme,  leur  dureté,  leur  évolution  lente  et  bénigne. 

Les  dermalomijomes,  décrits  par  J.  Abramson  (RousshjVralch,  nov.  1913)^ 
se  présentent  sous  forme  de  petites  tumeurs  arrondies,  à  fibres  musculaires 
lisses,  dans  l'épaisseur  de  la  peau.  Ces  tumeurs,  dont  on  possède  une  quaran- 
taine d'observations,  peuvent  débuter  à  tout  âge,  même  dans  la  première 
enfance.  Leur  croissance  est  rapide  ou  lente  suivant  les  cas  et,  quand  elles 
ont  atteint  un  certain  volume,  elles  s'accompagnent  de  douleur.  Elles  siègent 
habituellement  à  la  face,  au  dos,  à  la  poitrine  et  sur  les  membres. 


31.  — VERRUES 


On  décrit  sous  le  nom  de  verrues  des  kératoses  circonscrites  avec  hyper- 
trophie des  papilles  sous-jacentes.  Nous  laisserons  de  côté  les  verrues  séniles 
pour  ne  nous  occuper  que  des  verrues  des  jeunes  sujets,  dites  quelquefois 
verrues  de  croissance.  On  distingue,  au  point  de  vue  clinique,  deux  formes  de 
verrues  juvéniles  :  les  verrues  communes,  très  saillantes,  très  dures,  très 
rugueuses,  papilliformes,  qui  siègent  surtout  aux  mains  ;  et  les  verrues  planer, 
qui  sont  unies,  miliaires  ou  lenticulaires,  et  occupent  avec  prédilection  la  face. 
Mais  je  me  hâte  d'ajouter  qu'il  n'y  a  pas  de  différence  de  nature  entre  ees 
deux  ordres  de  verrues  :  j'ai  vu  trop  souvent  leur  coïncidence  chez  le  même 
sujet  pour  en  douter.  Planes  et  lisses  à  la  face,  les  verrues  peuvent  être  sail- 
lantes, dures,  cornées  aux  mains  ;  pure  différence  de  siège. 

Étiologie.  —  Les  verrues  sont  rares  chez  les  nourrissons  ;  elles  se  rencon- 
trent fréquemment,  au  contraire,  dans  la  seconde  enfance  et  l'adolescence. 
Cela  tient  à  ce  que  les  enfants  déjà  grands  sont  plus  exposés  à  la  contagion 
dans  leurs  jeux,  à  l'école,  que  les  enfants  tout  petits  qui  vivent  dans  un 
isolement  relatif,  La  transmissibihté  des  verrues  ne  fait  doute  pour  personne- 
aujourd'hui;  elle  exige  un  contact  direct,  et  c'est  le  plus  souvent  en  se  prenant 
la  main  que  les  enfants  se  communiquent  leur  mal.  De  la  maiUj  lieu  d'élec- 
tion des  verrues,  ces  productions  peuvent  s'étendre  à  la  laee,  ;S0us  l'influenec 
des  attouchements,  des  grattages.  Les  parties  eouvertes  sont  respectées. 
Variot  a  pu  inoculer  les  verrues  avec  succès,  11  est  donc  certain  que  les 
verrues  sont  des  productions  parasitaires  ;  mais  quel  est  le  microbe  patho- 
gène ?  G.  Kûhnemann  (Monat.  fiir  praki.  DermaL,  t.  VIII)  a  essayé  de  le 
déterminer,  comme  on  va  le  voir. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  essentielles  des  verrues  sont  épi- 
dermiques,  et,  si  les  papilles  sont  atteintes,  ce  n'est  que  secondairement,, 
l'état  papillaire  étant  occasionné  principalement  par  la  pénétration  de  la 
couche  épineuse  épidermique  dans  le  derme.  Il  y  a  prolifération  des  cellules 
du  stratum  dentelé,  et  secondairement  hyperémie  du  derme  avec  hypertro- 
phie. Dans  le  stratum  dentelé,  Kiihnemann  a  remarqué,  dans  les  cellules 
entre  les  cellules,  dans  les  espaces  lymphatiques,  des  bâtonnets  dont  la  Ion- 
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gueur  ne  dépasse  pas  la5,  et  qui  se  trouvent  quelquefois  dans  la  couche 
cornée,  rarement  dans  le  derme.  Dans  les  verrues  anciennes,  les  bâtonnets 
sont  moins  nombreux  que  dans  les  récentes.  Cultures  positives  sur  gélatine 
et  sur  agar. 

Outre  la  verrue  commune  et  la  verrue  plane,  les  jeunes  sujets  peuvent 
présenter  une  forme  particulière  dite  angiomateuse,  décrite  par  V.  Mibelli 
sous  le  nom  d'angiokératome,  et  par  W.  Dubreuilh  sous  celui  de  verrues 
îélangiecfas  iques . 

Symptômes.  —  Les  verrues  communes  siègent  surtout  à  la  face  dorsale  des 
mains  et  des  poignets  ;  elles  sont  dures,  cornées,  rondes,  saillantes,  de  volume 
inégal.  Les  unes  sont  grosses  comme  des  pois  ou  de  petits  haricots,  ce  sont  les 
plus  anciennes  ;  les  autres  sont  lenticulaires,  mihaires.  Elles  sont  en  nombre 
discret  et  ne  forment  que  rarement  des  groupes  de  plusieurs  éléments.  Les 
lésions  sont  purement  objectives  ;  pas  de  douleurs,  pas  de  démangeaisons, 
pas  de  symptômes  inflammatoires.  Les  fonctions  de  la  main  ne  sont  pas 
gênées  ;  cependant,  si  les  verrues  occupent  les  faces  latérales  des  phalanges, 
elles  peuvent  entraver  l'écriture,  la  couture. 

La  marche  des  verrues  est  très  lente,  elle  dure  des  mois  et  des  années  ; 
cependant  certains  éléments  disparaissent  assez  vite  pour  être  remplacés  par 
d'autres.  Quand  on  examine  une  main  envahie  par  les  verrues,  on  en  voit  de 
tous  les  âges  et  de  toutes  les  dimensions.  Il  y  en  a  une  généralement  plus 
grosse  que  les  autres,  c'est  la  verrue  mère  entourée  de  verrues  filles  de  diffé- 
rentes générations. 

Les  verrues  planes  ont  des  dimensions  moindres  ;  elles  sont  moins  saillantes, 
moins  colorées,  plus  nombreuses,  plus  groupées,  en  certains  points.  Elles 
siègent  indifféremment  aux  mains,  aux  poignets,  à  la  face,  et  leurs  dimen- 
sions sont  parfois  si  minimes  qu'il  faut  les  regarder  de  très  près  pour  les 
reconnaître.  Leur  relief  est  d'ailleurs  parfois  insignifiant,  et  le  toucher  est 
nécessaire  pour  s'assurer  de  leur  présence.  Quand  les  verrues  planes  juvé- 
niles sont  très  rapprochées  les  unes  des  autres,  elles  simulent  le  lichen  plan  ; 
mais  elles  ne  s'accompagnent  pas  de  démangeaisons,  et  leur  étendue  est  tou- 
jours plus  restreinte  que  celle  de  la  dermatose  de  Wilson.  Sur  le  front,  sur  les 
joues,  sur  le  menton,  les  verrues  planes  prennent  une  teinte  jaune  chamois, 
parfois  xanthélasmique. 

A  côté  d'éléments  aplatis,  arrondis,  cerclés,  on  voit  parfois  chez  le  même 
sujet  des  verrues  filiformes,  pendulœ,  particulièrement  au  niveau  des  lèvres. 
Ces  appendices  filamenteux,  souvent  pédicules,  toujours  mous,  constituent 
les  verrues  mollusci formes,  et  c'est  avec  raison  que  Kaposi  les  rapproche  du 
molluscum  pendulum,  du  molluscum  fibreux. 

Diagnostic.  —  Les  verrues  vulgaires,  communes,  avec  leur  saillie  relative- 
ment considérable,  leurs  fissures,  leur  coloration  noire,  leur  enveloppe  hyper- 
kératosique,  pourraient  être  confondues  avec  la  tuberculose  verruqueuse, 
papillomateuse,  de  Riehl  et  Paltauf.  Mais  celle-ci  ne  se  présente  jamais  avec 
un  aussi  grand  nombre  d'éléments  ;  elle  a  une  base  plus  large,  plus  irrégu- 
lière :  elle  saigne  ou  suppure  quand  on  enlève  les  croûtes  qui  la  recouvrent, 
elle   est   douloureuse  à  la  pression.   Les   nœvi    verruqueux,    pigmentaires, 
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pileux,  se  distinguent  par  leur  fixité  absolue,  par  leur  origine  congénitale,  par 
l'absence  de  contagiosité  et  d'auto-inoculabilité. 

Les  verrues  planes  juvéniles  pourraient  être  confondues  avec  le  lichen  plan, 
surtout  quand  elles  siègent  au  dos  des  mains  et  des  poignets,  quand  elles 
sont  confluentes,  quand  elles  offrent  un  aspect  nacré  et  brillant.  L'absence  de 
toute  démangeaison,  leur  étroite  localisation,  leur  évolution  les  distingueront. 
Uacné  varioliforme  ou  molliisciim  roniagiosum',  dans  ses  éléments  jeunes 
initiaux,  offre  une  certaine  ressemblance  avec  les  verrues  planes.  Mais  en 
même  temps  que  les  éléments  récents  et  à  côté  d'eux,  on  en  trouvera  de  plus 
anciens,  de  plus  développés,  qui,  avec  leur  forme  globuleuse  et  leur  ombilica- 
tion,  donneront  la  signature  de  la  maladie. 

Traitement.  —  Le  traitement  des  verrues  est  général  et  local.  Le  traite- 
ment général  est  très  incertain  :  on  a  vanté  l'arsenic  à  l'intérieur  (liqueur  de 
Fowler,  V  à  X  gouttes  par  jour),  la  magnésie  (1  gramme  par  jour).  Mais  tous 
ces  remèdes  sont  très  infidèles.  Quelques  auteurs  ont  préconisé  la  teinture 
mère  de  ihuya  occidenlalis  à  doses  progressives  (X,  XX,  XXX  XL 
L  gouttes  et  davantage).  Ce  médicament  sera  essayé  dans  les  cas  très  étendus 
et  rebelles.  Il  faut  compter  avant  tout  sur  le  traitement  local.  On  détruira  les 
grosses  verrues  par  la  cautérisation  au  galvano  ou  au  thermocautère,  par  le 
raclage  à  la  curette  suivi  d'un  pansement  antiseptique.  On  pourra  anes- 
thésier  préalablement  les  surfaces  avec  l'iodure  d'éthyle,  le  stypage  au  chlo- 
rure de  méthyle.  Dans  les  verrues  planes  et  jeunes,  les  badigeonnages  répétés 
de  teinture  d'iode  peuvent  suffire  ;  ils  m'ont  donné  des  succès.  Feulard  a 
guéri  en  quinze  jours  une  fillette  avec  des  savonnages  quotidiens  au  savon 
salicylé  de  Vigier,  suivis  de  lotions  avec  : 

Eau  distillée 100  grammes. 

Alcool  à  90° 50      — 

Salol ; 1  gramme. 

Sublimé 15  centigrammes. 

L'enfant  prenait,  en  outre,  1  gramme  de  magnésie  par  jour. 

Le  D^  Danlos  a  guéri  les  verrues  planes  juvéniles  par  les  rayons  X  (Ann.  de 
Dermatologie,  juillet  1906).  Dans  un  cas  de  verrues  confluentes  de  la  vulve, 
formant  un  véritable  chou-fleur,  sans  accompagnement  de  vulvo-vaginite 
la  radiothérapie  a  été  très  efficace  [Soc.  de  Pédialrie,  14  janvier  1913). 

L'enfant  ngée  de  neuf  ans  que  j'avais  présentée  avec  mon  interne  de 
Vaugiraud,  après  trois  séances  de  3  H  d'une  durée  de  dix  minutes,  a  vu 
ses  verrues  s'affaisser  et  disparaître  presque  totalement.  J'ai  vu  tout  récem- 
ment (mars  et  avril  1914)  deux  fillettes  de  huit  et  dix  ans  qui  ont  guéri  de 
verrues  planes  confluentes  de  la  face  en  quinze  jours  par  l'usage  quotidien 
d'une  petite  dose  de  magnésie  calcinée  (0  gr.  25). 

La  prophylaxie  doit  s'exercer  dans  les  familles,  les  écoles,  les  asiles,  lea 
hôpitaux  d'enfants.  Il  faut  empêcher  tout  contact  entre  les  sujets  porteurs 
de  verrues  et  ceux  qui  en  sont  indemnes,  interdire  les  poignées  de  mains,  les 
baisers,  les  changements  de  plumes,  crayons,  gants. 
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32.  —  mOLLUSCUIV!  COIMTAGIOSUIVI 

Le  molhiscum  contagiosum  de  Bateman,  acné  varioliforme  de  Bazin,  se 
présente  so.is  forme  de  petits  éléments  ronds,  globuleux,  opalins,  ombiliqués, 
disséminés  sur  la  face  et  les  parties  à  peau  fine. 

Étiologie.  —  C'est  une  affection  contagieuse  et  inoculable.  On  a  vu,  dans 
les  salles  hospitalières,  dans  les  écoles,  de  véritables  épidémies  d'acné  varioli- 
forme. J'ai  observé  souvent  plusieurs  cas  dans  la  même  famille.  L'inoculation 
directe  a  donné  des  résultats  positifs  à  Retzius,  Vidal,  Haab.  Pick  {Mûn.  med. 
Woch.,  1891)  inocule  le  contenu  d'un  molluscum  contagiosum,  pris  à  la  joue 
d'un  adulte,  sur  la  face  interne  des  cuisses  d'un  garçon  et  d'une  fille.  Deux 
mois  se  passent  sans  germination.  Le  troisième  mois,  les  deux  points  d'ino- 
culation sont  le  siège  de  petites  tumeurs  qui  présentent  bientôt  tous  les 
caractères  de  Vacné  varioliforme.  Pour  Neisser,  l'agent  parasitaire  serait  un 
sporozoaire  de  la  classe  des  coccidies.  Quinquaud  {France  Médicale,  1389), 
Darier  concluent  aussi  en  faveur  des  sporozoaires. 

Anatomie  pathologique.  —  La  tumeur  est  énucléable,  limitée  du  côté  du 
derme,  qu'elle  déprime,  par  une  couche  lisse  de  tissu  conjonctif.  L'ombiHcest 
sec  et  noirci  par  les  poussières;  il  peut  donner  issue  à  un  liquide  séreux  quand 
la  tumeur  est  grosse.  Une  coupe  montre  que  le  molluscum  est  constitué  par 
une  série  de  lobules  piriformes  groupés  par  leur  pointe  autour  du  noyau  cen- 
tral. Sur  les  limites  de  la  tumeur  la  paroi  du  molluscum  se  continue  avec  la 
couche  vitrée  du  derme  ;  on  trouve  de  l'éléidine  dans  chaque  lobule.  Pour 
Renaut  (de  Lyon)^  il  y  aurait  une  lésion  évolutive  des  glandes  sébacées  ;  au 
contraire,  Neisser  en  fait  une  tumeur  épithéhomateuse  provenant  des  couches 
profondes  du  réseau  de  Malpighi. 

Symptômes.  —  On  voit  se  produire,  en  différents  points  de  la  peau,  prin- 
cipalement à  la  face,  sur  les  joues,  sur  les  paupières,  le  cou,  aussi  sur  les 
organes  génitaux,  les  membres,  de  petites  saillies  arrondies  et  globuleuses, 
d'abord  punctiformes,  puis  miliaires,  pisiformes.  Elles  se  groupent  parfois 
autour  des  orifices  naturels,  des  narines,  de  la  bouche,  des  yeux.  Chez  une 
fille  de  trois  ans,  j'ai  compté  dix  éléments  autour  de  la  bouche,  un  seul  au  cou, 
un  au  front,  un  à  la  paupière  supérieure  gauche.  Ces  tumeurs  sont  hémis- 
phériques, ou  légèrement  ovalaires,  translucides,  sans  rougeur  de  la  peau 
à  leur  base  ni  à  leur  périphérie.  Les  plus  grosses  ont  leur  partie  centrale 
déprimée  comme  les  pustules  de  variole.  Si  l'on  presse  entre  les  ongles  un  de 
ces  boutons  adultes,  on  l'énuclée,  c'est-à-dire  qu'on  fait  sortir  un  corpus- 
cule arrondi  laissant  une  loge  vide  et  saignante.  Le  nombre  des  éléments  est 
très  variable,  quelquefois  très  limité,  parfois  assez  grand.  En  général,  l'érup- 
tion est  discrète,  et  le  groupement  n'est  jamais  aussi  notable  que  dans  les 
verrues  planes.  On  ne  remarque  aucune  douleur,  aucune  réaction  inflamma- 
toire, sauf  quand  l'enfant,  en  se  grattant,  a  déchiré  les  boutons  et  ouvert  la 
porte  à  une  infection  secondaire.  Quand  les  gros  éléments  de  molluscum  sont 
ainsi  déchirés,  ils  peuvent  laisser  à  leur  suite  une  cicatrice  indélébile. 
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La  durée  de  ces  productions  est  très  longue,  presque  indéfinie,  quand  la 
thérapeutique  n'intervient  pas.  Chez  les  enfants  atteints  de  molluscum  que 
j'ai  vus,  et  ils  sont  nombreux,  les  éléments  n'ont  jamais  acquis  un  grand 
volume,  et  la  guérison  n'a  pas  présenté  de  difficultés.  Le  pronostic  est  donc 
bénin. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  facile  ;  la  forme  hémisphérique  des  élé- 
ments, leur  semi-transparence  et  surtout  leur  o'mbihcation  les  distinguent 
des  verrues  planes.  L'absence  de  toute  réaction  inflammatoire  éloigne  Vacné 
pustuleuse.  Le  kysle  sébacé  a  un  aspect  blanchâtre,  crayeux,  tout  spécial  ;  il 
n'est  pas  ombiliqué.  Le  nœvus  verruqueux  est  plus  inégal,  nettement  papil- 
laire. 

Traitement.  —  Le  molluscum  étant  contagieux,  on  isolera  les  enfants  qui 
en  sont  atteints,  on  préviendra  tout  contact  entre  eux  et  les  enfants  sains 
jusqu'à  guérison  complète. 

Le  traitement  est  purement  local.  Les  attouchements  à  la  teinture  d'iode 
au  nitrate  d'argent,  sont  peu  efficaces.  Il  faut  vider  la  petite  tumeur  avec  une 
lancette  flambée  ou  la  pointe  des  ciseaux  et  cautériser  le  fond  au  thermo- 
cautère ou  au  galvanocautère.  Quand  les  tumeurs  sont  discrètes,  petites,  de 
volume  moyen,  E.  Besnier  conseille  de  les  énucléer  avec  de  fines  curettes  à 
lupus,  de  comprimer  la  surface  saignante  avec  un  tampon  d'ouate  hydro- 
phile et  de  panser  ensuite  avec  un  emplAtre  adhésif.  Si  les  tumeurs  sont 
extrêmement  multipHées,  il  les  énuclée  par  lots  successifs.  Si  elles  sont  très 
petites,  innombrables,  on  aura  recours  aux  eœfolialions  successives  avec  le 
savon  mou  de  potasse.  Là  encore,  on  devra  procéder  par  lots  successifs,  pour 
ne  pas  provoquer  de  dermite  intense  et  dangereuse  pour  l'enfant. 


33.— TUBERCULOSES  CUTANÉES 


On  distingue,  chez  l'enfant,  quatre  variétés  principales  de>  tubercules 
cutanés  :  1  ^  le  lupus  ;  2^  la  tuberculose  verruqueuse  ;  3^  l'ulcère  tuberculeux  ; 
4^  la  gomme. 

7°  Lupus.  —  Le  lupus  est  une  tuberculose  chronique  du  derme  caractérisée 
par  la  présence  de  nodules  jaunes  ou  tubercules  caséiformes  logés  profondé- 
ment dans  la  peau  et  faisant  une  saillie  plus  ou  moins  appréciable  à  la  surface. 
Il  débute  dans  la  première  enfance  ou  dans  la  seconde  et  se  prolonge  indéfi- 
niment dans  l'ôge  adulte  et  même  la  vieillesse.  Il  est  plus  fréquent  chez  les 
filles  que  chez  les  garçons,  chez  les  sujets  lymphatiques,  scrofuleux,  que  chez 
les  autres.  On  trouve  assez  souvent  la  tuberculose  pulmonaire  dans  l'entou- 
rage des  lupiques,  et  j'ai  vu  une  fillette,  dont  le  frère  était  phtisique  avancé, 
avec  un  lupus  de  la  joue,  son  frère  ayant  des  tubercules  verruqueux  mul- 
tiples des  mains.  Dans  ce  cas,  la  contagion  était  évidente.  Le  lupus  contient 
des  bacilles  de  Koch  en  très  petite  quantité  :  on  ne  les  décèle  pas  toujours 
facilement  au  microscope,  mais  l'inoculation  aux  cobayes  est  parfois  positive 
{Cornil,  Leloir).  Le  lupus   provient  vraisemblablement  d'une  inoculation 
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exogène  (crachats  tuberculeux  venant  du  malade  lui-même  ou  d'une  autre 
personne).  On  a  vu  le  lupus  débuter  autour  des  boucles  d'oreille.  De  ce  foyer 
initial  l'enfant  pourra  porter  avec  les  ongles  de  la  matière  virulente  en  diffé- 
rentes parties  du  corps.  Le  lupus  peut  prendre  naissance  autour  d'une  gomme, 
d'un  abcès  froid  ouvert  à  l'extérieur,  et  les  écrouelles  cervicales  laissent  par- 
fois à  leur  suite  un  lupus  plus  ou  moins  étendu.  Le  lupus  peut  aller  de 
dehors  en  dedans,  de  la  peau  vers  les  muqueuses,  ou  suivre  le  trajet  inverse  et 
sortir  des  fosses  nasales  pour  envahir  la  face. 

Baumgarten  a  prétendu  que  le  lupus  résultait  d'une  infection  endogène  par 
la  voie  sanguine.  C'est  inexact  ;  il  relève  d'une  inoculation  cutanée  directe, 
le  plus  souvent  par  les  baisers. 

Chez  une  fillette  de  mon  service,  ayant  un  lupus  plantaire,  l'inoculation 
avait  dû  se  faire  en  marchant  pieds  nus  sur  le  plancher  d'une  chambre 
souillée  par  la  mère  phtisique. 

On  trouve,  dans  le  lupus,  des  cellules  géantes  entourées  de  cellules  épithé- 
lioïdes  et  de  cellules  embryonnaires.  La  lésion  peut  occuper  la  superficie  ou 
les  profondeurs  du  derme  ;  elle  détruit  peu  à  peu  tous  les  éléments  du  tissu 
normal.  Tantôt  l'épiderme  a  disparu,  tantôt  il  est  épaissi,  granuleux,  verru- 
queux.  Les  bacilles  sont  rares,  et  il  faut  parfois  examiner  dix  à  vingt  coupes 
avant  d'en  colorer  un.  Des  cicatrices  se  forment  au  centre  du  lupus  ;  elles 
sont  pâles,  déprimées,  atrophiques. 

Le  siège  d'élection  du  lupus  est  la  face,  autour  des  orifices  naturels  ;  cepen- 
dant le  front  peut  être  envahi  primitivement,  et  j'ai  soigné  une  fillette  qui 
avait  un  lupus  situé  au  centre  de  la  moitié  gauche  du  front.  Le  cuir  chevelu 
est  presque  toujours  indemne.  Les  muqueuses  de  la  bouche,  du  nez,  de  l'œil, 
sont  souvent  atteintes. 

Quand  on  examine  avec  soin  la  surface  d'un  lupus,  on  aperçoit  des  nodules 
jaunâtres  du  volume  d'une  tête  d'épingle,  mous,  friables,  intra-dermiques.  Le 
lupus  est  indolent.  Les  ganglions  de  voisinage  sont  parfois  très  gros,  et,  chez 
une  fillette  atteinte  d'un  lupus  de  la  région  parotidienne  droite,  j'ai  constaté 
à  l'angle  de  la  mâchoire  une  pléiade  ganghonnaire  énorme. 

Les  nodules  lupiques  se  groupent  pour  former  des  placards  d'étendue 
variable,  se  propageant  à  leur  périphérie  par  des  tubercules  microscopiques. 
Quand  le  lupus  est  jeune,  non  ulcéré,  il  forme  des  taches  rougeâtres,  à  contour 
irrégulier,  mais  un  peu  saillants.  Au  toucher,  on  sent  un  épaississement 
considérable  de  la  peau.  L'épiderme  est  lisse  ou  desquamé.  Quand  le  lupus 
est  ulcéré,  on  voit  des  croûtes  épaisses,  recouvrant  des  pertes  de  substance 
humectées  de  pus  (infection  secondaire  pyogène). 

Dubreuilh  décrit  un  lupus  miliaire  aigu  constitué  par  une  série  de  petits 
nodules  isolés,  disséminés  sans  ordre  sur  la  face,  le  tronc,  les  membres,  sur- 
gissant en  quelques  semaines  pour  rester  stationnaires.  Les  uns  guérissent, 
les  autres  s'accroissent  et  peuvent  même  se  transformer  en  placards.  On  a  vu 
ce  lupus  miliaire,  dans  la  seconde  enfance,  à  la  suite  de  la  rougeole,  de  la 
scarlatine,  au  moment  de  la  convalescence  ou  quelque  temps  après.  Ces  cas 
ne  peuvent  pas  s'expliquer  par  une  inoculation  exogène  ;  la  dissémination  par 
la  voie  sanguine  reste  seule  admissible  (Voy.  plus  loin  Lichen  scrofulosorum). 
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On  dit  que  le  lupus  est  végélant  quand  il  change  la  partie  qu'il  occupe  (nez) 
en  une  masse  informe,  mamelonnée.  Le  lupus  mtfxomaleux,  qui  siège  surtout 
aux  oreilles,  les  transforme  en  une  masse  molle  et  gélatineuse. 

Le  lupus  évolue  sans  douleur,  sans  démangeaison,  par  progression  excen- 
trique ;  il  peut  guérir,  mais  en  laissant  des  cicatrices  indélébiles,  qui  parfois 
déterminent  des  troubles  fonctionnels  par  leur  rétraction  excessive  (ectro- 
pion,  atrésie  nasale,  déformation  de  la  bouche,  soudure  des  doigts).  Le 
lupus,  surtout  celui  de  la  face,  peut  se  compHquer  d'un  lymphome  difïus 
éléphantiasique.  Quant  à  la  tuberculose  pulmonaire,  ses  rapports  avec  le 
lupus  sont  controversés. 

Le  diagnostic  est  assez  facile  ;  il  faut  éhminer  V impétigo,  certains  eczémas 
en  placards  circonscrits,  certaines  éruptions  pathogénétiques  (iodisme  ou 
bromisme  cutané).  J'ai  vu,  avec  le  D^  Laurent  (de  Versailles),  une  lésion 
îupiforme  des  deux  jambes  produite  par  le  bromisme,  chez  une  fillette  de 
cinq  à  six  ans,  saturée  de  bromure  de  potassium  depuis  deux  à  trois  ans. 

Le  traitement  doit  être  général  et  local.  Comme  traitement  général,  il  faut 
prescrire  Vhuile  de  morue,  une  bonne  hygiène,  les  bains  salés,  les  eaux  sulfu- 
reuses et  chlorurées  sodiques.  Localement,  on  usera  des  emplâtres  mercu- 
riels,  des  pommades  salicylées  (1  p.  30),  créosotées  (1  p.  20).  Le  lupus  ulcéré 
sera  touché  avec  l'acide  lactique.  Mais  le  traitement  chirurgical  est  préfé- 
rable :  excision  rarement  employée,  raclage  suivi  de  cautérisation,  ignipunc- 
ÎLire  (thermo  ou  galvanocautère),  scarification.  Pour  moi,  je  donne  la  préfé- 
rence à  l'ignipuncture  répétée  tous  les  huit  ou  quinze  jours,  avec  emplâtre  de 
Vigo  dans  l'intervalle  des  séances.  Plus  récemment  on  a  employé  avec  succès 
la  photothérapie  (méthode  de  Finsen)  et  la  radiothérapie. 

2^  Tuberculose  verruqueuse.  —  Cette  forme,  décrite  par  quelques  auteurs 
sous  le  nom  de  lupus  verruqueux,  siège  surtout  aux  extrémités,  aux  mains, 
aux  doigts  ;  j'ai  pu  en  compter  10,  15,  20  foyers  sur  le  même  sujet  (Voy.  mon 
mémoire  sur  la  tuberculose  verruqueuse  dans  les  Arcli.de  Méd.  des  Enfants, 
déc.  1898). Elle  se  présente  sous  forme  de  saillies  verruqueuses,  sèches,  dures, 
cornées,  noircies  par  les  poussières.  La  base  est  rouge,  indurée,  violacée  ;  par 
la  pression,  on  fait  sourdre  une  sanie  purulente  entre  les  lamelles  épider- 
miques.  Cette  tuberculose  est  le  résultat  d'une  inoculation  exogène  directe  par 
les  crachats  tuberculeux.  La  tuberculose  verruqueuse,  bien  étudiée  par 
Riehl  et  Paltauf,  peut  siéger  à  la  face  palmaire,  comme  à  la  face  dorsale  de  la 
main  et  des  doigts  ;  elle  peut  remonter  sur  les  poignets,  les  avant-bras,  les 
coudes.  Elle  est  superficielle  et  curable.  Cependant  elle  peut  se  compliquer 
de  lymphangite  tuberculeuse  et  de  gomme  (j'en  ai  vu  un  cas).  La  guérison 
s'obtient  facilement  par  un  raclage  suivi  de  cautérisation  ou  même  par  une 
simple  cautérisation  au  galvano  ou  thermocautère,  si  l'on  a  eu  soin  de  ramol- 
lir préalablement  le  foyer  avec  un  emplâtre  de  Vigo  ou  un  emplâtre  rouge. 
C'est  la  plus  bénigne  des  tuberculoses  cutanées  ;  quoique  très  analogue  au 
tubercule  anatomique  des  étudiants  et  des  médecins,  elle  guérit  beaucoup 
plus  facilement. 

3°  Ulcère  tuberculeux.  —  L'ulcère  tuberculeux  est  plus  grave,  car  il  est 
plus  profond  ;  il  peut  succéder  à  un  accident,  à  une  plaie  infectée  par  les 
CoMBY.  —  Maladies  de  V Enfance.  64 
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bacilles  (chute  sur  un  crachoir,  circoncision  rituelle  avec  succion  buccale) 
Dans  ces  cas,  la  plaie  inoculée  ne  se  cicatrise  pas,  ses  bords  se  tuméfient, 
s'ulcèrent  ;  de  cette  ulcération  fongueuse  et  de  mauvais  aspect  partent  des 
lymphangites  et  peuvent  résulter  des  bubons.  Si  l'on  ne  traite  pas  énergique- 
ment  la  lésion,  elle  se  propage,  et  l'enfant  est  menacé  d'une  généralisation 
viscérale.  Sur  dix  enfants  circoncis  par  un  phtisique,  Lehmann  en  a  vu 
mourir  sept,  dont  plusieurs  de  méningite  tuberculeuse.  Il  faut  de  bonne 
heure  racler  le  foyer  et  le  cautériser  profondément,  en  un  mot  le  délriiire. 

4^  Gommes.  —  Les  gommes  tuberculeuses  sont  fréquentes  dans  la  pre- 
mière enfance  (scrofulodermie).  Elles  s'observent  isolément  ou  en  même 
temps  que  le  lupus,  l'abcès  froid,  l'ostéo-arthrite  tuberculeuse.  Elles  ne 
résultent  pas  d'une  inoculation  directe  et  exogène,  mais  semblent  plus  sou- 
vent provenir  d'une  dissémination  sanguine  de  dedans  en  dehors.  L'enfant 
a  quelque  foyer  caséeux  dans  les  ganglions  médiastinaux  depuis  un  temps 
plus  ou  moins  long.  De  ce  foyer  latent  peuvent  partir  des  colonies  s'arrêtant 
dans  les  viscères,  les  os,  la  peau,  l'hypoderme. 

La  gomme  débute  par  un  noyau  dur,  indolent,  du  volume  d'un  pois  ou 
d'une  noisette  ;  ce  noyau  est  profond,  dermique  ou  sous-dermique  ;  il  ne  fait 
souvent  aucune  sailHe  et  ne  se  reconnaît  qu'à  la  palpation  la  plus  attentive. 
Le  foyer  est  rarement  unique  et,  en  examinant  l'enfant  avec  soin,  on  trouvera 
sur  le  tronc,  sur  les  fesses,  sur  les  membres,  plusieurs  noyaux  également  durs 
ou  de  différentes  consistances.  Au  bout  d'un  certain  temps  en  effet,  la  gomme 
se  ramollit,  s'étale,  suppure,  devient  fluctuante.  Alors  la  peau  rougit, 
s'amincit  et  finit  par  se  perforer,  pour  laisser  un  pus  mal  lié  et  grumeleux. 
Cette  ouverture  spontanée  de  la  gomme  laisse  une  ulcération  plus  ou  moins 
large,  à  bords  décollés,  à  fond  inégal,  fongueux.  L'ulcération  peut  persister 
longtemps  et  laisser  à  sa  suite  une  cicatrice  déprimée,  de  couleur  violacée. 
Parfois  la  gomme  se  résorbe  absolument,  et  c'est  à  peine  si  l'on  trouve  à  son 
niveau  une  coloration  violacée  qui  dénonce  sa  présence  antérieure. 

Au  point  de  vue  anatomique,  la  gomme  n'est  qu'un  amas  de  tubercules 
caséifiés  ;  on  trouve  des  bacilles  dans  la  paroi,  et  l'inoculation  du  contenu  aux 
animaux  leur  donne  la  tuberculose. 

Le  diagnostic  présente  parfois  des  difficultés.  Les  abcès  multiples  des  nour- 
rissons ont  souvent  les  allures  torpides  et  la  marche  indolente  des  gommes 
mais  leur  étiologie  est  bien  différente.  On  devra  s'aider  de  l'examen  bacté- 
riologique, des  cultures,  des  inoculations.  La  cfomme  sijphiliiique  cuiaLiiée  est 
rare  dans  la  première  enfance  ;  elle  est  plus  étendue,  plus  durable,  et  l'action 
du  traitement  spécifique  sert  de  pierre  de  touche,  Vérylhème  induré  des 
jeunes  filles  siège  au  mollet  ;  il  est  large,  étalé,  diffus,  suppure  rarement. 

Le  traitement  consiste  à  ouvrir  les  foyers,  à  extirper  la  poche  bacillifère, 
à  panser  antiseptiquement  (iodoforme). 
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34. —  LICHEN   SCROFULOSORUIVI  (tuberculides). 

Le  lichen  des  scrofuleux  (Hebra)  est  constitué  par  une  éruption  papuleuse 
chronique  qui  s'observe  surtout  chez  les  tuberculeux  latents. 

Étiologie.  —  Cette  maladie  se  rencontre  dans  la  seconde  enfance  et  coïncide 
souvent  avec  les  adénopathies,  les  ostéites,  les  abcès  froids,  les  lupus  tuber 
culeux.  Dans  quelques  cas,  les  papules  de  lichen  se  groupent  autour  de  la 
cicatrice  d'un  ancien  foyer  bacillaire  (gomme  ou  ostéite). 

On  a  vu  l'éruption  de  lichen  scrofulosorum  succéder  à  la  rougeole  ;  du  Cas- 
tel,  Haushalter,  Comby,  Gaucher  et  Druelle  en  ont  fourni  des  exemples 
(lichen  des  scrofuleux,  tuberculides,  Arch.  de  Méd.  des  Enfanls.,  1904, 
page  193).  L.  Brocq  {ArcJi.  de  Méd.  des  Enfants,  nov.  1917)  a  vu  une  éruption 
de  tuberculides,  type  lichen  scrofulosorum,  se  montrer  sur  l'avant-bras 
d'une  fJle  de  13  ans  1  /2  à  la  suite  d'une  intra-dermo-réaction  à  la  tubercu- 
line. 

D'après  ces  travaux,  il  semble  démontré  que  l'ancien  lichen  scrojulnsoriim 
de  Hebra,  tuberculides  cutanées  de  Darier,  soit  une  tuberculose  miliaire  de  la 
peau  ou  un  lupus  miliaire  aigu  (Dubreuilh). 

Les  enfants  atteints  sont  tuberculeux  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long  ; 
sous  l'influence  de  la  rougeole,  de  la  coqueluche  ou  de  toute  autre  maladie 
déprimante,  les  bacilles  de  Koch  enfermés  dans  quelque  foyer  caséeux  (gan- 
glions bronchiques)  envahissent  la  circulation  et  vont  coloniser  à  la  surface 
de  la  peau.  En  elle-même,  cette  lésion  cutanée  n'est  rien  ;  mais  elle  a  une  si- 
gnification grave,  elle  dénonce  objectivement  une  tuberculose  profonde  et 
latente. 

Symptômes.  —  La  papule  est  petite  (tôte  d'épingle,  grain  de  chénevis,  len- 
tille), rouge  pâle  ou  vif,  plane  ou  conique,  surmontée  d'une  squame,  d'un  cône 
corné  ou  d'une  croûte.  Elle  siège  à  l'orifice  d'un  folhcule  et  se  trouve  centrée 
par  un  poil  plus  ou  moins  apparent.  L'éruption  est  disséminée  ou  groupée  en 
plaques,  en  cercles  de  quelques  centimètres  de  diamètre.  Elle  prédomine  sur 
le  tronc  et  respecte  habituellement  la  face.  Démangeaisons  rares.  Elle  peut 
être  aiguë  ou  se  compléter  en  quelques  semaines,  pour  persister  des  mois  et 
des  années,  et  disparaître  ensuite.  Quelquefois  il  subsiste  de  petites  cicatrices 
pigmentées.  Récidives  fréquentes,  surtout  si  l'hygiène  est  mauvaise. 

Diagnostic.  —  La  kératose  pilaire  se  montre  aux  membres  du  côté  de  l'ex- 
tension, sans  groupement,  ni  pustulation,  avec  poils  enroulés  dans  les  squames. 
La  syphilide  miliaire  évolue  plus  rapidement  et  coïncide  avec  d'autrer 
manifestations  ;  elle  ne  se  voit  d'ailleurs  que  chez  les  adultes. 

Anatomie  pathologique.  —  La  papule  de  lichen  siège  autour  du  follicule  : 
elle  a  la  structure  des  nodules  tuberculeux  (Darier,  Hallopeau)  :  cellules 
géantes  près  de  l'orifice  folliculaire,  superficielles,  sous-épidermiques,  entou- 
rées de  cellules  épithélioïdes  et  de  cellules  lymphoïdes.  L'épiderme  infiltré 
forme  un  bouchon  corné  qui  remplit  l'orifice  dilaté  du  follicule.  En  général, 
on  ne  trouve  pas  de  bacilles,  et  l'inoculation  aux  cobayes  est  négative.  Ce- 
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pendant  Haushalter  (1896)  aurait  réussi  dans  un  cas  à  tuberculiser  un  co- 
baye (Voy.  les  notes  de  Haushalter,  Du  Castel,  à  la  Soc.  de  Dermatologie,  IS9S, 
et  la  Thèse  de  Lefebvre,  Nancy,  1898).  Kaposi  en  fait  une  éruption  cachec- 
tique. Jacobi  y  voit  une  tuberculose  cutanée.  Hallopeau  pense  que  l'érup- 
tion est  causée  par  les  toxines  tuberculeuses  produites  dans  les  ganglions 
tuberculeux  ou  les  gommes.  La  clinique  montre  bien  des  relations 
étroites  avec  la  tuberculose,  mais  l'histologie  et  la  pathologie  expérimentale 
ne  permettent  pas  toujours  d'affirmer  d'une  façon  absolue  la  nature  tuber- 
culeuse du  lichen  scrofwosorum. 

Traitement.  —  Localement,  on  essaiera  de  modifier  l'éruption  avec  une 
pommade  au  turbith  ou  à  l'ichtyol  (1  p.  10).  Le  traitement  généraLne  sera 
pas  négligé  :  huile  de  foie  de  morue,  sirop  iodotannique,  séjour  à  la  campagne, 
bains  salés,  bains  de  mer,  bonne  nourriture. 

35.  —  VITILIGO 

Le  vitiligo  est  constitué  par  une  altération  accidentelle  du  pigment  cutané 
(atrophie  pigmentaire).  qui  se  caractérise  par  la  présence  sur  différents  points 
de  la  peau  de  taches  blanches,  rondes  ou  ovalaires,  sans  trouble  fonctionnel 
d'aucune  sorte.  De  plus,  il  faut  dire  que  les  taches  blanches,  que  Vachromie, 
s'accompagnent  toujours  à  leur  périphérie  de  surfaces  plus  foncées  [hyper- 
chromie).  Donc  le  vitiligo  n'est  pas  une  simple  achromie,  mais  une  dy^^chromie. 
Le  pigment,  qui  disparaît  en  certains  points,  se  développe  et  s'exagère  en 
d'autres  points. 

Étiologie.  —  Les  causes  du  vitiligo  restent  bien  souvent  indéterminées.  On 
est  d'accord  pour  reconnaître  la  prédominance  du  sexe  masculin  (trois  quarts 
des  cas),  de  la  race  nègre,  des  sujets  bruns  et  colorés.  Quant  à  l'influence  de  la 
diathèse  nerveuse  ou  arthritique,  de  l'impaludisme,  de  la  syphilis,  des  ca- 
chexies diverses,  elle  n'est  pas  nettement  étabhe.  Le  vitihgo  peut  se  rencon- 
trer chez  des  enfants  bien  portants.  Je  l'ai  vu  coïncider,  chez  un  garçon  de 
sept  ans,  avec  la  dyspepsie  atonique,  la  lithiase  intestinale,  l'hypertrophie 
hépatique  avec  achohe.  On  a  accusé  la  syphihs. 

Ânatomîe  pathologique.  —  Au  niveau  des  taches  achromiques,  on  note 
l'absence  de  granulations  pigmentaires  dans  les  cellules  profondes  du  réseau 
de  Malpighi  ;  on  voit  au  contraire  l'exagération  du  pigment  à  la  périphérie 
des  taches.  A  ces  lésions  de  l'épiderme,  Leloir  a  ajouté  des  altérations  ner- 
veuses :  névrite  parenchymateuse,  pigmentation  de  la  myéline,  multiphca- 
tion  des  noyaux,  parfois  disparition  du  cyHndraxe. 

Symptômes.  —  Le  début  est  insidieux  et  passe  inaperçu  dans  les  parties 
couvertes.  On  voit,  sans  Cause  appréciable,  sans  aucun  phénomène  réaction- 
nel,  se  développer  des  taches  rondes  ou  ovales,  blanches,  entourées  de  cercles 
brunâtres,  fortement  pigmentés,  comme  si  le  pigment  était  refoulé  du  centre 
à  la  périphérie.  D'abord  petites  et  dispersées,  les  taches  de  vitiligo  gagnent  en 
surface,  se  fondent  entre  elles  et  forment  alors  des  traînées  plus  ou  moins 
longues.  Souvent  ce  sont  les  parties  brunes  et  hyperpigmentées  qui  attirent 
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d'abord  l'aLtentioii  ;  au  cou,  elles  simulent  les  syphilides  pigmentaires.  On  est 
parfois  très  embarrassé  pour  discerner  quelles  sont  les  parties  malades  parmi 
les  surfaces  colorées  et  celles  qui  ne  le  sont  pas.  Au  niveau  des  taches  vitiligi- 
neuses,  la  peau  est  d'un  blanc  mat,  laiteux,  neigeux  ;  elle  a  conservé  sa  sou- 
plesse, son  épaisseur,  ses  caractères  physiques.  Les  poils  se  décolorent  géné- 
ralement au  niveau  des  plaques. 

Les  taches  ont  de  la  tendance  à  s'accroître  incessamment  et  procèdent  sans 
ordre  à  l'envahissement  irrégulier  de  tout  le  corps  ;  quelquefois,  pourtant, 
elles  affectent  une  disposition  symétrique. 

Le  pronostic  est  bénin,  car  aucune  fonction  importante  n'est  compromise, 
mais  la  maladie  est  quasi  incurable. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  repose  sur  l'apparence  des  taches,  leur  forme, 
leur  dissémination,  sur  l'hyperchromie  qui  les  entoure,  sur  l'absence  de  réac- 
tion locale  ou  générale.  On  reconnaîtra  aisément  les  éphélides,  le  pityriasis 
versicolor,  la  maladie  bronzée,  la  syphilide  pigmentaire,  les  taches  cicatri- 
cielles, la  lèpre  maculeuse.  L'albinisme  est  une  difformité  congénitale  de  la 
peau  caractérisée  par  l'absence  de  pigment  en  certains  points,  sans  hyper- 
chromie  autour  d'eux  ;  les  poils  eux-mêmes  sont  blancs,  l'iris  est  rouge. 
Quand  l'albinisme  est  localisé,  il  donne  l'apparence  des  animaux  pies. 

Traitement,  —  Tout  a  été  essayé  sans  succès  ;  E.  Besnier  recommande  les 
injections  de  pilocarpine.  Wladimiroff  a  obtenu  un  succès  partiel  avec  l'ar- 
senic chez  un  garçon  de  six  ans  {Arch.  fur  Kind.,  1897). 


36.  —  LENTIGO 

Sous  le  nom  de  leniigo,  éphélides,  taches  de  rousseur,  on  décrit  des  taches 
rondes  ou  lenticulaires  plus  colorées  que  la  peau  environnante,  jaune  clair, 
jaune  foncé,  chamois,  café  au  lait,  chocolat.  Ces  taches  siègent  surtout  au 
visage,  au  cou,  à  la  face  dorsale  des  mains.  C'est  une  anomalie  de  pigmenta- 
tion fréquente  chez  les  enfants  à  peau  fine,  à  cheveux  roux.  L'exposition  au 
soleil  favorise  cette  hyperpigmentation.  On  devra  protéger  la  face  contre  ses 
rayons  à  l'aide  de  chapeaux  à  larges  bords,  de  gants.  On  pansera  les 
taches  avec  des  solutions  de  sublimé  (1  p.  1000,  1  p.  500, 1  p.  200).  Le  savon 
noir,  la  teinture  d'iode,  les  acides  dilués,  l'eau  oxygénée,  les  pommades 
soufrées,  mercurielles,  sont  parfois  très  efficaces. 


37.  —  SCLERODERM  lE 

La  sclérodermie  est  caractérisée  par  l'induration  et  la  rétraction  de  la  peau 
et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  C'est  le  sclérème  des  adultes  de  Thirial 
(1845).  Plus  tard  Fôrget  (1848)  et  Gintrac  ont  nettement  isolé  la  maladie. 
Rilliet  (1848)  l'a  signalée  chez  les  enfants. 

Étiologie.  —  Les  causes  de  cette  maladie  singuhère  sont  obscures  :  on  in- 
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voque  une  prédisposition  héréditaire  ou  familiale,  on  incrimine  l'arthritisme, 
la  neuropathie,  le  froid.  On  a  vu  plusieurs  enfarits  dans  la  même  famille  être 
atteints  à  la  fois  ou  successivement.  Dans  quelques  cas,  la  maladie,  se  mon- 
trant dans  les  premières  semaines  de  la  vie,  a  paru  être  congénitale  (Neu- 
mann,  Haushalter).  Elle  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  les  filles  que  chez 
les  garçons.  Si  on  peut  l'observer  chez  les  nouveau-nés  et  les  nourrissons,  elle 
est  cependant  plus  commune  dans  la  seconde  enfance  et  surtout  à  l'âge  adulte. 
J'ai  eu  l'occasion  d'en  voir  un  très  1  eau  cas  chez  une  fillette  de  quatorze  ans, 
atteinte  depuis  plusieurs  années,  avec  mes  collègues  P.  Marie  et  Le  Noir. 
Cette  enfaut,  n'ayant  plus  que  la  peau  et  les  o  ,  atrophir'e,  parcheminée,  a 
été  emportée  par  une  broncho-pneumonie  grippale  (1915). 

La  sclérodermie  est  assez  fréquente  chez  l'enfant.  E.-A.  Cockayne,  d'après 
l'étude  de  102  cas  [BriL  Jour,  of  Ch.  Dis.,  août  1916),  trouve  une  grande  pré- 
dominance féminine  :  28  garçons,  68  fdles,  6  non  spécifiés.  L.  Exchaquet 
(Rev.  Méd.  de  la  Suisse  Rom.,  mars  1918)  a  rapporté  un  beau  cas  de  scléro- 
dermie progressive  chez  une  fille  de  6  ans. 

Quelle  est  la  nature  de  cette  maladie  ?  La  plupart  tendent  à  la  considérer 
comme  une  trophonévrose.  ^lais  l'anatomie  pathologique  ne  permet  pas  de 
l'affirmer. 

Anatomie  pathologique.  —  La  peau,  dure  comme  du  cuir,  ainsi  que  le  tissu 
cellulaire  sous-jacent,  présente  une  atrophie  très  nette  des  lobules  graisseux. 
Au  microscope,  l'épiderme  est  aminci  ;  la  couche  papillaire  n'offre  plus  ses 
saillies  et  dépressions  normales.  La  couche  cellulo-adipeuse  du  derme  est  tra- 
versée en  tous  sens  par  des  travées  de  tissu  conjonctif  hypertrophié  ;  la 
graisse  tend  à  disparaître.  11  y  a  augmentation  des  fibres  élastiques  du  derme. 
On  note  encore  l'épaississement  des  parois  vasculaires,  avec  rétrécissement 
consécutif  du  calibre  et  parfois  oblitération  des  vaisseaux.  On  a  trouvé  les 
nerfs  atrophiés,  hypertrophiés,  ou  normaux.  Les  lésions  viscérales  sont 
inconstantes  et  non  caractéristiques.  Dans  la  sclérodermie,  il  y  a  formation 
exagérée  du  tissu  conjonctif  et  des  fibres  élastiques  de  la  peau. 

Symptômes.  —  On  peut  décrire  trois  formes  au  point  de  vue  clinique  : 

P  Sclérodermie  en  plaques  disséminées;  en  voici  deux  exemples  emprun- 
tés à  Haushalter  et  Spillmann  {Nouv.  Iron.  de  la  Salpêlrière,  juillet  1899). 

a.  Fille  de  onze  ans  présentant  une  plaque  grande  comme  la  paume  de  la 
main  sur  le  flanc  droit  avec  épaississement,  dureté,  état  lardacé  de  la  peau  ; 
la  couleur  est  café  au  lait  avec  tache  blanche  au  milieu  ;  sous  le  sein  gauche, 
autre  taclie  ovalaire,  grise,  avec  bords  jaunâtres,  de  dimensions  moitié 
moindres  ;  à  ce  niveau  la  peau  est  sèche,  dure,  ne  se  laissant  pas  plisser  ;  sur 
le  dos  du  pied  droit,  bande  d'un  blanc  nacré  partant  du  deuxième  et  troisième 
orteils  pour  s'arrêter  au  cou-de-pied,  avec  peau  mince,  lisse,  déprimée,  d'as- 
pect cicatriciel  et  adhérant  aux  parties  sous-jacente?  ;  le  long  du  bord  anté- 
rieur du  tibia  droit,  peau  dure,  lardacée,  adhérente  à  l'os. 

h.  Une  fille  de  six  ans,  de  parents  sains,  ayant  eu  des  convulsions  à  deux 
ans  et  demi,  présente  sur  le  dos  du  pied  droit  une  petite  tache  avec  peau 
blanche,  fine,  d'aspect  cicatriciel  grandissant  peu  à  peu  ;  on  voit  encore  une 
tache  à  la  face  externe  de  la  cuisse  droite,  deux  taches  au  thorax  en  avant, 
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une  tache  à  l'avant-bras  droit.  Ces  taches  ressemblent  à  des  cicatrices  de 
brûlures  et  s'accompagnent  d'atrophie. 

2°  Sclérodactylie.  —  Haushalter  a  vu  une  fille  de  sept  ans  qui  présentait 
une  sclérodactylie  ayant  débuté  à  l'âge  de  cinq  à  six  mois.  Les  doigts  étaient 
effilés,  les  ongles  recouvrant  entièrement  les  phalangettes  ;  peau  fine,  vernis- 
sée, bleuâtre,  froide,  avec  sensibilité  diminuée  ;  à  la  face  palmaire  de  la  main 
et  des  doigts,  épiderme  épais,  sec,  corné,  lamellcux.  Une  sœur  de  deux  ans 
présente,  depuis  l'âge  de  six  à  sept  mois,  une  sdérodadijlie  analogue. 

3"*  Morphée.  —  Un  cas  typique  de  morphée  est  rapporté  par  Haushalter 
chez  une  fille  de  douze  ans.  Cette  enfant,  dont  les  parents  sont  sains,  a  pré- 
senté, il  y  a  dix-huit  mois,  une  tache  blanchâtre  au-dessus  du  soUîcil  gauche  ; 
puis  le  cuir  chevelu  est  envahi,  les  cheveux  tombent,  la  peau  devient  lisse  et 
brillante  ;  le  15  novembre  1898,  on  note  :  une  plaque  blanchâtre,  briHante, 
allongée,  ayant  8  centimètres  de  longueur  sur  2  centimètres  de  largeur  en 
haut  et  1  centimètre  en  bas,  allant  de  la  racine  du  nez  au  sommet  de  la  tête  ; 
le  palper  donne  une  sensation  de  parchemin.  Blanc  nacré  en  bas,  cette  plaque 
frontale  est  jaune  brunâtre  en  haut.  A  la  périphérie,  liséré  rose  un  peu  sail- 
lant se  continuant  avec  la  peau  saine  par  une  zone  violacée  (type  de  morphée 
avec  son  anneau  lilas) . 

Des  cas  de  sclérodermie  congénitale  ont  été  rapportés  par  Neumann  [Arch. 
f.  Kind.y  déc.  1897)  et  par  Haushalter  (loc.  cit.).  Chez  une  fillette  nouveau- 
née  de  treize  jours,  Neumann  a  constaté  des  infiltrations  dures  en  divers 
points  de  la  peau,  avec  rougeur  et  sensibilité.  Pas  de  fièvre,  bon  état  général, 
guérison  en  deux  mois  et  demi  ;  cependant  l'enfant  a  une  mastite  suppurée. 

Une  fillette  d'un  mois,  vue  par  Haushalter,  a  présenté  à  la  naissance  une 
pigmentation  du  membre  inférieur  gauche  avec  atrophie  :  bande  violacée 
partant  du  grand  trochanter,  descendant  sur  la  face  antéro-externe  de  la 
cuisse  et  de  la  jambe  et  formant  au-dessous  du  genou  une  sorte  de  jarretière. 
Peau  amincie  à  ce  niveau,  tissu  cellulo-adipeux  absent.  Sur  le  genou,  placard 
violacé  avec  dépression  centrale  ;  placard  analogue  sur  le  grand  trochanter 
droit,  bandes  blanchâtres  sur  le  dos  du  pied.  En  somme,  véritable  scléroder- 
mie congénitale  bien  plus  nette  que  dans  le  cas  de  Neumann  et  dans  les  4  cas 
de  Cruse,  qui,  par  leur  curabilité  et  leur  durée  relativement  courte,  se  rap- 
prochent plus  du  sclérœdème  des  nouVeau-nés  que  de  la  sclérodermie. 

La  marche  de  la  maladie  est  essentiellement  chronique,  mais  non  toujours 
progressive  ;  il  peut  y  avoir  des  arrêts,  des  rémissions.  Le  pronostic  n'est  pas 
absolument  fatal,  la  maladie  peut  guérir  ;  on  doit  espérer  cette  terminaison 
favorable  surtout  chez  les  enfants.  Mais  souvent  la  maladie  reste  immuable, 
•et  la  mort  peut  survenir  par  une  affection  intercurrente  (tuberctilose,  mal  de 
Bright,  cardiopathie). 

Diagnostic.  —  Chez  l'enfant  très  jeune,  chez  le  nouveau-né,  on  aura  à  éli- 
miner Vœdème  et  le  sclérème,  qui  surviennent  chez  les  prématurés,  les  athrep- 
siques,  les  cachectiques,  et  se  caractérisent  par  des  lésions  diffuses  sans  dys- 
chromies  (pigmentation,  morphée). 

Plus  tard,  il  faudra  songer  à  la  lèpre  ;  cette  dernière  maladie,  outre  êés 
tubercules  spéciaux,  détermine  des  mutilations  particulières,  qu'on  pourrait 
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comparer  plutôt  à  celles  de  la  maladie  de  Raynaud  (gangrène  symétrique  des 
extrémités)  qu'à  la  sclérodactylie. 

Le  viîiJigo  (que  la  morphée  simule  jusqu'à  un  certain  point)  se  distinguera 
par  ses  taches  nombreuses,  ses  bigarrures  multipliées,  sans  induration,  sclé- 
rose, ni  atrophie  de  la  peau. 

La  irophonévrose  de  la  face  a  pour  elle  sa  limitation  spéciale. 

Traitement.  —  On  partira  de  l'idée  que  la  sclérodactyfie  est  une  maladie 
nerveuse  générale,  et  on  fera  intervenir  l'hydrothérapie,  le  massage,  l'électri- 
sation,  les  scarifications.  Dans  certains  cas,  la  balnéation  chaude,  les 
bains  sulfureux,  les  bains  de  vapeur  ont  semblé  favorables.  Les  médica- 
ments internes,  l'iodure  de  potassium,  le  fer,  la  quinine,  l'huile  de  foie  de  mo- 
rue, ont  été  inefficaces. 

J.  Nicolas  et  H.  Moutot  [La  Pédiatrie  Pratique,  L5  avril  1912)  chez  une  fil- 
lette de  trois  ans,  ayant  des  plaques  lardacées  et  tubéreuses  de  sclérodermie 
aux  jambes,  cuisses,  mains,  ont  obtenu  une  améhoration  rapide  par  le  traite- 
ment thyroïdien  (5  puis  10  centigrammes  par  jour). 


*  38.  —  TROPHONEVROSE   DE   LA   FACE 

Sous  le  nom  de  Irophonévrose  de  la  face  (Romberg,  1846),  on  a  décrit  une 
hémiatrophie  progressive,  rappelant  la  sclérodermie  et  aboutissant  à  l'af- 
faissement d'une  moitié  du  visage.  Le  contraste  est  frappant  entre  le  côté 
sain  qui  est  gras,  rose,  épanoui,  et  le  côté  malade  flétri,  ridé,  vieillot.  D'un 
côté,  c'est  le  visage  jeune  et  riant  de  l'enfant  ;  de  l'autre,  c'est  la  figure  dessé- 
chée et  parcheminée  du  vieillard.  Cette  maladie,  qui  débute  dans  l'enfance, 
amène  progressivement  l'atrophie  de  la  peau,  du  tissu  cellulaire,  des  muscles 
et  même  des  os. 

Bitot  et  Lande  [Thèse  de  Paris,  1880)  ont  fait  de  cette  maladie  une  aplasie 
lamineuse  progressive,  c'est-à-dire  Un  défaut  de  développement  du  tissu 
conjonctif.  Mais  on  admet  aujourd'hui  que  le  tissu  conjonctif  n'est  pas  l'ori- 
gine de  la  maladie,  et  la  plupart  des  auteurs  tendent  à  incriminer  la  lésion  des 
nerfs  trophiques  du  trijumeau. 

Le  D^^  Jagot  [Arch.  méd.  d'Angers,  20  avril  1899)  a  publié  une  belle  obser- 
vation de  Irophonévrose  faciale  du  côté  gauche  chez  un  garçon  de  sept  ans. 
La  maladie  avait  débuté  à  l'âge  de  cinq  ans  par  des  taches  blanches,  l'une  à 
l'extrémité  interne  du  sourcil  gauche,  l'autre  au  menton  du  même  côté.  Puis 
sont  survenus  la  dépression  à  ce  niveau,  l'affaissement  de  la  joue.  Le  faciès 
est  frappant,  le  côté  gauche  étant  amoindri  dans  tous  les  sens  et  flétri 
comme  celui  d'un  vieillard.  Au  niveau  des  taches  primitives,  couleur  bru- 
nâtre, peau  amincie,  déprimée,  aspect  du  parchemin  ou  de  la  peau  refroidie 
par  le  chlorure  d'éthyle.  Plus  de  tissu  cellulaire,  atrophie  des  muscles,  amin- 
cissement de  la  peau,  qui  semble  directement  appliquée  sur  le  squelette.  L'os 
frontal  paraît  même  intéressé.  Les  contractions  volontaires  font  encore  plis- 
ser la  peau,  mais  incomplètement.  Œil  enfoncé.  Cils  et  cheveux  intacts.  Le 
front  est  moins  saillant  à  gauche,  le  nez  déprimé  et  son  aile  gauche  amincie. 
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Lèvres  plus  minces  à  gauche  qu'à  droite,  maxillaire  inférieur  très  diminué, 
oreille  peu  touchée  ;  voûte  palatine,  langue,  luette  intactes.  L'enfant  parle 
bien,  état  général  excellent. 

Dans  un  cas  de  Fr.  Huber,  la  langue  était  prise,  et  il  semble  que  l'hémia- 
trophie  faciale  eût  succédé  à  une  névrite  par  application  de  forceps  [Arch.  of 
Ped.j  fév.  1899).  On  en  jugera  par  le  résumé  suivant  :  une  fille  de  cinq  ans  est 
née  avec  difficulté  et  a  porté  longtemps  les  marques  du  forceps.  A  quatre 
mois,  bouche  asymétrique,  mâchoire  inférieure  aplatie  dans  sa  moitié  droite. 
Aujourd'hui  on  constate  que  la  moitié  droite  de  la  face  et  particulièrement  la 
partie  inférieure  est  petite,  peu  développée,  affaissée.  Le  maxillaire  inférieur, 
réduit  des  deux  tiers,  ne  décrit  pas  sa  courbe  normale,  mais  une  ligne  droite 
allant  du  menton  à  la  branche  montante.  La  bouche  ne  peut  être  entière- 
ment ouverte,  tous  les  tissus  sont  atrophiés.  Œil  un  peu  rétracté,  moitié  laté- 
rale du  nez  diminuée,  dents  plus  petites  à  droite,  oreille  plus  petite  égale- 
ment. Les  muscles  réagissent  aux  courants  faradiques  mais  plus  fortement  à 
gauche,  pas  de  réaction  de  dégénérescence.  L'atrophie  porte  sur  la  moitié 
droite  de  la  langue.  Les  deux  moitiés  de  la  face  paraissent  d'âge  différent. 

Cette  affection  est  incurable  ou  à  peu  près. 

Le  diagnostic  est  facile  ;  cependant  on  devra  songer  non  seulement  à  la 
sdérodermie,  mais  encore  à  l'atrophie  qui  succède  à  certaines  paralysies  fa- 
ciales. Un  examen  attentif  permettra  de  les  éliminer. 

Le  traitement  est  très  ingrat  ;  le  massage,  les  courants  continus  et  inter- 
rompus seront  cependant  employés  avec  persévérance;  on  leur  doit  quelques 
succès  partiels. 

39.  —  DERMOMÉGALIE 

Sous  le  nom  de  mégalodermie  ou  dermomégalie  L.  Concetti  a  décrit  une  mal- 
formation cutanée  [U Insegnamento  délia  Ptdiatria  in  Rnma,  1913)  qui  se  tra- 
duit essentiellement  par  la  formation  de  plis  et  de  sillons  sur  tout  le  corps.  La 
peau  est  trop  grande,  trop  lâche,  pour  recouvrir  exactement  les  parties  sous- 
jacentes  ;  elle  se  soulève  et  se  décolle  en  maints  endroits.  Cela  rappelle  les  plis 
formés  chez  les  obèses  après  une  crise  d'amaigrissement  trop  rapide.  J'ai  vu 
un  cas  analogue  il  y  a  une  vingtaine  d'années  chez  une  fillette  de  quelques 
mois  ;  la  peau  du  cou,  de  la  nuque,  du  dos,  formait  d'énormes  plis  qui  se 
voyaient  aussi  aux  fesses.  La  mégalodermie  dans  ce  cas  était  localisée  et  par- 
tielle. Elle  était  générale  au  contraire  dans  le  cas  de  Concetti  :  garçon  de 
dix-huit  mois,  couvert  de  plis,  de  bosselures  molles,  flottant  sur  les  organes 
profonds  ;  cette  peau  conviendrait  à  un  enfant  deux  fois  plus  gros  ;  elle  est 
trop  grande  pour  celui-ci.  Taille  d'ailleurs  normale  0'^,78,  poids  9.900 
grammes.  L'enfant  est  né  avec  cette  anomalie  de  la  peau.  Figure  grosse  et 
carrée,  parsemée  de  rides,  aspect  sénile.  Ce  faciès  ridé  et  vieillot  se  voyait  bien 
dans  le  cas  présenté  par  Variot  à  la  Société  de  Pédiatrie  et  qui  semblait  cor- 
respondre à  une  athéromasie  précoce,  peut-être  à  une  lésion  des  capsules  sur- 
rénales. Cependant  une  étude  attentive  de  ce  cas  et  la  comparaison  avec  le 
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cas  de  sclérodermie  signalé  plus  haut  me  portent  à  penser  qu'il  s'agissait  de 
sclérodermie  dans  le  cas  de  Variot.  L'enfant  de  Concetti  avait  le  palais  ogi- 
val ;  fontanelle  fermée,  épiphyses  un  peu  grosses,  6  dents,  rien  à  la  glande 
thyroïde  et  au  thymus.  La  radiographie  n'a  rien  montré.  Mouvements  et 
réflexes  normaux.  Wassermann  négatif.  Le  sang  présente  ses  caractères  phy- 
siologiques. Sur  une  biopsie  Zanelli  a  constaté  que  les  papilles  du  derme 
étaient  rudimentaires  ou  absentes,  avec  stratus  interpapillaire  très  réduit  ;  le 
stratus  aréolaire  du  derme  semble  augmenté,  prolifération  des  fibres  élas- 
tiques. Pas  d'anomalies  des  vaisseaux,  glandes  sudoripares  et  sébacées. 

A  rapprocher  de  ce  cas  vme  observation  d'hypertrophie  tégumentaire  chez 
une  fdle  de  8  mois,  par  .T.  Anderodias  (Journal  de  MécL  de  Bordeaux^  fé- 
vrier 1917). 


40.  —   NEUROFIBROMATOSE    GÉNÉRALISÉE 


La  neurofibromatose  généralisée,  ou  maladie  de  Recklinghausen  (1882), 
€st  un  syndrome  caractérisé  par  trois  ordres  de  manifestations  :  tumeurs  de  la 
peau,  tumeurs  des  nerfs,  taches  pigmentaires  [Thèse  de  Labouverie,  Nancy, 
1899  ;  Revue  de  Lévy  et  Ovize,   Gaz.  des  Hop.  11  novembre  1899). 

Étiologie.  —  On  admet  qu'il  s'agit  d'une  malformation  congénitale,  qu'elle 
apparaisse  dès  la  naissance  ou  plus  tardivement  (Feindel).  L'hérédité  est  fré- 
quente, similaire  ou  dissemblable  (névrome  plexiforme  et  neuro-fîbromatose 
s'engendrant  réciproquement).  Quelques  auteurs  admettent  aussi  une  héré- 
dité de  dégénérescence  (alcoolisme,  névropathies)  ;  la  consanguinité  est  rele- 
vée dans  une  observation  de  Murray.  Dans  quelques  cas,  plusieurs  enfants  de 
la  même  famille  sont  pris.  Feindel  dit  à  ce  sujet  de  la  neuro-fibromatose  : 
congénitale  elle  l'est  toujours,  héréditaire  souvent,  familiale  quelquefois. 
L'époque  d'apparition  a  lieu  surtout  dans  l'enfance.  Pas  de  différence 
sexuelle.  Les  sujets  atteints  sont  faibles  physiquement  et  psychiquement, 
souvent  crétins  ou  idiots,  malformés.  On  a  cité  comme  causes  occasion- 
nelles le  froid,  les  traumatismes,  le  surmenage,  les  fièvres  éruptives  et  autres 
maladies  infectieuses,  les  intoxications,  la  tuberculose. 

Anatomie  pathologique.  —  On  trouve  des  nsevi,  des  angiomes  caverneux 
avec  leur  structure  spéciale,  des  taches  pigmentaires  caractérisées  par  le 
dépôt  de  granulations  jaunes,  foncées  ou  noires,  dans  le  protoplasma  des  cel- 
lules de  Malpighi  ;  le  pigment'  peut  se  déposer  plus  profondément  dans  les 
cellules  du  tissu  conjonctif .  Les  tumeurs  cutanées  sont  des  fibromes  purs  qui, 
outre  les  fibres  conjonctives,  peuvent  présenter  des  fibres  lisses  traversant  la 
tumeur  (Marie),  des  fibres  nerveuses,  des  glandes  sudoripares,  des  vaisseaux. 
Les  fibromes  siègent  dans  le  corps  papillaire,  dans  les  mailles  profondes  du 
derme  ou  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Partent -ils  toujours  de  la  gaine 
des  nerfs  ?  Cela  n'est  pas  démontré,  malgré  l'opinion  de  Recklinghausen.  Car 
il  y  a  des  fibromes  sans  rapport  avec  les  nerfs  et  sans  fibres  nerveuses. 

Les  fibromes  des  nerfs  [neuro fibromes)  peuvent  être  tronculaires,  ramus- 
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culaires,  plexiformos.  Les  tronculaires  et  ramusculaires  peuvent  être  uniques 
ou  multiples,  isolés  ou  groupes,  sessiles  ou  pédicules.  Gros  comme  une  lentille, 
un  pois,  ils  comprennent  des  fibrilles  conjonctives,  des  cellules  et  des  vais- 
seaux. Ils  ont  pris  naissance  aux  dépen?  du  nerf. 

Les  ncvr ornes  plein' formefi  rappellent  un  faisceau  de  nerfs  issus  d'un  seul 
tronc  ;  les  rameaux  nerveux  sont  tortueux,  moniliformes,  hypertrophiés,  en- 
tourés de  tissu  fibreux.  A  la  palpalion,  on  sent  comme  des  ficelles  enchevê- 
trées et  noueuses.  On  a  décrit  des  tumeurs  neuro-fibromateuses  sur  les  mu- 
queuses (estomac,  intestin  grêle,  amygdales). 

L'anatomie  pathologique,  pas  plus  que  l'étiologie,  ne  fait  ressortir  la  na- 
ture de  la  maladie  :  est-ce  une  maladie  infectieuse  comme  la  lèpre,  ou  par 
auto-intoxication  comme  la  maladie  bronzée  ?  Est-ce  une  malformation 
<i'origine  ectodermique,  un  tératome,  comme  le  veulent  Feindel,  Brissaud  ? 

Symptômes.  —  Le  début  échappe  le  plus  souvent.  Tantôt  ce  sont  les  taches 
pigmentaires  qui  attirent  d'abord  l'attention,  tantôt  une  tumeur  ou  plusieurs 
tumeurs  cutanées  ;  mais  les  neuro-fibromes  n'ouvriraient  jamais  la  scène. 
Parfois  c'est  pour  des  troubles  fonctionnels,  des  crampes,  des  douleurs,  que  le 
médecin  est  consulté.  La  maladie  n'est  souvent  constituée  nettement  qu'au  bout 
de  deux  à  trois  ans.  Alors  on  voit  la  triade  cutanée  et  les  troubles  nerveux. 

Tumeurs  cutanées.  —  On  peut  en  compter  des  centaines,  mille,  trois  mille 
parfois  ;  la  peau  à  la  surface  est  normale  ou  peu  altérée.  Le  volume  des  tu- 
meurs est  variable,  depuis  un  grain  de  plomb  jusc(u'à  un  grain  de  raisin  ou  une 
noix.  Elles  siègent  dans  ou  sous  le  derme.  On  lestrouve  partout,  surle  tronc,  au 
cou,  à  la  tête,  moins  aux  membres,  jamais  à  la  plante  des  pieds  ou  à  la  paume  des 
mains.  Consistance  mollasse  plus  souvent  que  dure.  Indolence.  Distribution 
asymétrique.  Boudet  a  montré  que  parfois  une  tumeur  devenait  plus  grosse 
que  les  autres  (tumeur  majeure  ou  royalej  ;  elle  peut  se  transformer  en  sarcome. 

Tumeurs  nerveuses.  —  On  les  voit  en  regardant  les  membres  à  jour  frisant; 
elles  sont  sous-cutanées,  plus  dures  que  les  précédentes,  isolées  ou  en  chapelet 
sur  le  trajet  des  nerfs  ;  elles  sont  douloureuses  à  la  pression,  ou  spontanément. 

Taches  pigmentaires.  —  H  y  a  une  pigmentation  punctiforme  disséminée, 
des  taches  variant  de  la  teinte  café  au  lait  à  la  teinte  brune  foncée,  arrondies 
ou  irrégulières,  de  grandeur  très  variable  ;  l'asymétrie  est  la  règle  :  pas  de 
pigmentation  sur  les  muqueuses  ;  on  peut  rencontrer  concurremment  des 
nœuds  lisses  ou  pilaires,  des  tumeurs  pédiculées  [mollah cum  pendulum),  des 
anévrysmes  cirsoïdes. 

Troubles  fonctionnels.  —  Ils  sont  variables  et  inconstants,  afîectant  le 
mouvement  (faiblesse,  lourdeur,  asthénie),  la  sensibilité  (crampes,  douleurs, 
anesthésies).  On  note  la  dépression  intellectuelle  (faciès  hébété,  intelli- 
gence amoindrie,  mémoire  incertaine).  Enfin  les  malades  tombent  dans 
le  marasme  et  la  cachexie.  On  a  vu  des  cascomphqués  d'ostéomalacie.  Il  y  a 
plusieurs  formes  cliniques,  des  formes  incomplètes,  frustes,  où  manquent  un 
ou  deux  symptômes  cardinaux. 

On  a  décrit  des  formes  ébauchées,  frustes  (taches  pigmentaires  sans  tu- 
meurs) :  deux  cas  de  Ch.  Adrian  et  G.  Hiigel  [Ann.  de  Dermat.  et  de  Syph.^ 
mai  1919). 
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Les  D^'  J.-D.  Rolleston  et  Macnaughtan  [Beuiew  of  Neurologyand  Psyrhia- 
iry,  janvier  1912)  rapportent  un  cas  familial  très  intéressant.  Une  fille  de 
treize  ans  est  reçue  au  Grove  Hospital  pour  de  la  diphtérie  le  12  nov.  1910. 
Elle  présente  à  la  lèvre  supérieure  une  tumeur  nseviforme  que  l'examen  his- 
tologique  a  fait  reconnaître  plus  tard  pour  un  névrome  plexiforme.  Sa  peau, 
jaune  dans  l'ensemble,  présente  :  1°  taches  pigmentaires  punctiformes  ; 
2°  plaques  café  au  lait  ;  3°  taches  bleues  qui  sont  le  premier  degré  de  tumeurs 
mollusciformes.  Les  taches  pigmentaires  et  plaques  café  au  lait  sont  dissémi- 
nées sur  le  cou,  le  tronc,  les  bras  et  les  cuisses;  les  taches  bleues  siègent  aux 
cuisses  et  sur  le  tronc.  Une  sœur  de  cinq  ans,  à  peau  jaune,  présente  aussi  des 
taches  café  au  lait  du  cou  et  du  tronc  sans  taches  bleues.  Le  père,  ngé  de 
quarante-sept  ans,  a  des  tumeurs  molluscoïdes,  des  taches  pigmentaires  et 
café  au  lait.  A  Edimbourg,  le  D^  A.  Thomson  a  recueilli  10  de  ces  cas  hérédi- 
taires et  familiaux. 

Évolution  et  Pronostic.  —  La  maladie  peut  se  déclarer  à  la  naissance  ou  plus 
tard  ;  elle  procède  par  poussées  successives  à  intervalles  plus  ou  moins  longs. 
Durée  très  longue.  Terminaison  par  cachexie  progressive,  par  tuberculose, 
par  dégénérescence  sarcomateuse. 

Le  pronostic  est  très  sombre,  car  la  régression  spontanée  est  exception- 
nelle. Plus  les  tumeurs  sont  nombreuses  et  volumineuses,  plus  la  situation 
est  grave. 

Diagnostic.  —  Il  faut  distinguer  les  pigmentations  de  la  maladie  de  Reck- 
linghausen  de  celles  de  la  maladie  d'Addison  (taches  des  muqueuses).  Les  tu- 
meurs seront  distinguées  du  molluscum  pendulam,  des  lipomes,  des  gommes, 
des  adénopathies  superficielles,  des  kystes  cutanés,  des  cysticerques,  des  tu- 
bercules lépreux.  Un  peu  d'attention  suffira  à  ces  éliminations.  | 

Traitement.^ —  On  n'interviendra  chirurgicalement  que  danspes  cas  de  tu- 
meurs volumineuses,  gênantes,  douloureuses.  On  se  bornera  à  soutenir  les 
forces  du  malade  par  une  bonne  hygiène,  en  lui  évitant  autant  que  possible 
les  traumatismes,  les  refroidissements. 


41.—  LEPRE 


La  lèpre,  ou  éléphantiasis  des  Grecs,  est  une  maladie  infectieuse  et  conta- 
gieuse causée  par  le  bacille  de  Hansen.  Cette  maladie  ne  présente  qu'un  foyer 
important  en  Europe  (Norvège),  et  il  est  permis  d'espérer  que  ce  foyer  ne  tar- 
dera pas  à  s'éteindre. 

Après  des  prodromes  parfois  très  longs  (fièvre  d'accès,  douleurs),  appa- 
raissent des  érythèmes,  macules,  taches  blanches,  puis  des  tubercules 
arrondis,  des  mutilations  des  extrémités. 

Les  enfants  ne  naissent  pas  lépreux,  ils  le  deviennent  par  contagion  ;  à  ce 
point  de  vue,  la  lèpre  ressemble  à  la  tuberculose. 

L'isolement  ou  du  moins  une  surveillance  étroite  est  indispensable  pour 
empêcher  la  propagation  de  la  maladie.  Comme  médicaments  internes,  on  a 
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conseillé  V huile  de  Chaulmoogra  par  gouttes  dans  le  thé  ou  le  café  (X  gouttes 
matin  et  soir  en  augmentant  tous  les  jours  de  V  jusqu'à  C),  Vhuile  de  Gurjiim 
(1  à  t5  grammes),  Vichtyol  (0«r,5  à  1  gramme). 


42. —  XANTHOME 


Sous  le  nom  de  xanihelasma  ou  xanîhome,  on  décrit  une  affection  de  la  peau, 
caractérisée  par  des  taches,  papules,  nodules  ou  tumeurs  de  couleur  jaune 
chamois,  ou  feuille  morte. 

Étiologie.  —  En  1871 ,  Hutchinson  a  signalé  les  relations  du  xanthome  avec 
l'ictère  et  les  maladies  du  foie  en  général.  Plus  tard,  on  a  insisté  sur  la  relation 
avec  le  diabète.  Cette  étiologie,  applicable  au  xanthelasma  des  adultes  ou 
des  vieillards,  ne  l'est  pas  au  xanîhome  infantile.  Chez  les  enfants,  il  est  bien 
rare  qu'on  puisse  invoquer  l'ictère  et  la  glycosurie. 

La  maladie  peut  débuter  de  très  bonne  heure,  presque  dès  la  naissance. 
Elle  a  parfois  un  caractère  familial.  Dans  les  antécédents  héréditaires  des  su- 
jets, on  a  relevé  l'arthritisme,  le  diabète,  la  goutte,  la  syphilis,  les  naevi,  le 
xanthome.  On  tend  à  admettre  aujourd'hui  que  le  xanthome  des  enfants  est 
une  sorte  de  néoplasme  embryonnaire  bénin  présentant  beaucoup  d'analogie 
avec  les  nœvi  et  le  molluscum  pendulum  (Hallopeau).  Chauvière  {Thèse  de  Pa- 
ris, 1894)  rapporte  30  observations  de  xanthome  juvénile,  dont  4  congéni- 
tales, 13  ayant  débuté  avant  cinq  ans  et  13  avant  quatorze  ans.  A  ces  obser- 
vations, il  convient  d'en  ajouter  4  rapportées  par  Mircouche  {Thèse  de  Pa- 
ris, 1901  )  et  celles  que  nous  citons  plus  loin. 

Ânatomie  pathologique.  —  Ce  qui  donne  aux  taches  et  tumeurs  xanthélas- 
miques  leur  couleur  jaune,  c'est  la  présence  de  la  graisse. 

L'anatomie  pathologique  du  xanthome  a  été  faite  par  les  docteurs  Balzer 
et  Chambard.  Il  n'y  a  pas  de  différence  de  structure  entre  le  xanthome  plan, 
le  xanthome  tubéreux,  le  xanthome  en  tumeur  ;  de  même  les  diverses  locali- 
sations (paupières,  tronc,  membres,  muqueuses)  ne  modifient  pas  les  résul- 
tats de  l'examen  histologique.  Toujours  on  trouve,  entre  les  faisceaux  du 
derme,  des  taches  d'or  constituées  par  de  la  graisse  :  tissu  conjonctif  à  mailles 
remphes  de  cellules  xanthélasmiques  (cellules  polynucléaires  contenant  de  la 
graisse).  En  somme,  c'est  du  tissu  adipeux  un  peu  spécial.  Les  taches,  plaques 
ou  tumeurs  du  xanthome  siègent  habituellement  à  la  peau.  Mais  on  les  ren- 
contre aussi  sur  les  muqueuses,  dans  la  bouche,  sur  la  cornée  (cas  de  Gau- 
cher), dans  les  séreuses.  Dans  un  cas  personnel,  les  tumeurs,  analogues  à  des 
verrues,  siégeaient  sur  la  partie  supérieure  du  tronc  et  sur  le  cou. 

Symptômes.  —  On  note,  chez  un  enfant  plus  ou  moins  jeune  (deux  ans, 
huit  ans,  douze  ans),  la  présence  de  petits  éléments  analogues  à  des  verrues 
sur  différentes  parties  du  corps  :  face,  membres,  tronc,  mains.  Ces  élé- 
ments, très  inégaux  de  forme  et  de  volume,  ont  pour  caractère  commun  une 
couleur  jaune  qui  rappelle  le  chamois,  le  beurre,  la  rose  thé.  Il  y  a  des  éléments 
punctif ormes  ou  ne  dépassant  pas  le  volume  d'une  tête  d'épingle  ;  d'autres 
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ont  le  volume  d'une  lentille,  d'un  pois,  d'un  haricot.  Pas  de  prurit,  pas  de 
douleur,  consistance  ferme  et  élastique.  État  général  bon,  aucun  trouble  fonc- 
tionnel. Pas  de  lésions  du  foie,  d'ictère,  de  glycosurie.  La  maladie  persiste  in- 
définiment ;  certains  éléments  s'atrophient  peu  à  peu  et  disparaissent  pour 
être  remplacés  par  des  éléments  nouveaux.  Voici  le  résumé  de  quelques  cas 
pour  bien  fixer  la  symptomatologie. 

10  Gaucher  et  Herscher  {Soc.deDerm.9  nov.  1899).  Garçon  de  trois  ans 
et  demi,  début  à  deux  ans  par  petites  papules  jaunes  de  la  face  ;  l'enfant 
ayant  eu  une  kératite,  sa  cornée  droite  est  devenue  le  siège  d'un  petit  xan- 
thome.  En  même  temps,  ectopie  testiculaire  droite,  crâne  asymétrique. 

2°  Feulard  [Rev.  de  Demi.,  10  mai  1894). Fille  de  douze  ans  présente  de 
petites  tumeurs  jaunes,  symétriques,  sur  le  dos  des  mains  ;  elles  ont  été 
prises  pour  des  verrues.  Il  en  existe  d'autres  aux  coudes  et  aux  genoux.  Vo- 
lume d'une  tête  d'épingle  à  un  pois,  indolence.  Ictère  il  y  a  quatre  ans  (ar- 
thritisme  dans  la  famille). 

30  Chauvière  (Thèse  de  Paris,  23  nov.  1894).  Deux  frères,  début  à  huit  et 
quatorze  ans  par  nodules  jaunes  et  plaques  aux  coudes  et  aux  genoux  ;  pro- 
pagation aux  mains,  fesses,  nuque.  Pas  d'ictère  ni  glycosurie. 

40  CoMBY.  Fille  vue  à  neuf  mois  et  à  deux  ans  et  demi,  avec  des  taches,, 
papules  et  tumeurs  jaunes  occupant  la  tête,  le  cou,  le  tronc  à  sa  partie  supé- 
rieure et  les  membres  ;  la  mère  a  pu  compter  jusqu'à  180  éléments  Je  l'ai 
soignée  il  y  a  vingt  ans  pour  une  syphilis  acquise.  Elle  a  eu  10  grossesses 
(4  fausses  couches,  5  enfants  vivants).  Plusieurs  des  tumeurs  xanthoma- 
teuses  sont  pigmentées.  Le  sirop  de  térél:»enthine  aurait  fait  disparaître  cette 
pigmentation.  Le  12  juin  1906,  je  revois  l'enfant  âgée  de  sept  ans  ;  elle  est  gué- 
rie de  son  xanthome  depuis  deux  ans  ;  à  la  place  des  tumeurs  jaunes  de  jadis, 
on  ne  trouve  que  -des  cicatrices  déprimées  et  cratériformes,.  le  derme  ayant 
été  résorbé  et  détruit.  Elle  a  pris  du  sirop  de  térébenthine,  jusqu'à  11  cuille- 
rées à  café  par  jour,  sans  compter  les  frictions  locales  térébenthinées. 

50  W.  DuBREUiL.  Garçon  de  5  mois  {Soc.  de  Dsrmatolcgie  el  de  S'jphil.^ 
janvier  1911)  ;  xanthome  en  tumeur  datant  de  deux  mois.  Il  existe  chez  la 
mère  et  la  grand'mère  des  nsevi  charnus.  Chez  l'enfant,  on  a  vu  paraître 
d'abord  un  nodule  rouge  sur  la  tête,  puis  d'autres  nodules  se  sont  montrés 
sur  le  cuir  chevelu,  au-dessus  du  sein  droit,  sur  la  cuisse  gauche,  sur  la  jambe 
droite.  Couleur  jaune  opaque  de  la  plupart  des  tumeurs,  surface  hsse.  L'exa- 
men histologique  a  montré  une  masse  compacte  de  cellules  infiltrées  de 
grajsse.  La  radiothérapie  a  complètement  échoué. 

L'affection  est  chronique  et  sa  durée  indéterminée  ;  mais  elle  est  bénigne  et 
ne  doit  pas  inquiéter  plus  que  la  présence  de  nœvi  pigmentaires  ou  de  fibrama 
molluscum. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  difficile,  quand  on  se  trouve  pour  la  pre- 
mière fois  en  présence  de  ces  tumeurs  qui,  chez  les  enfants,  ne  siègent  pas  aux 
paupières  (heu  d'élection  chez  les  adultes).  On  pense  aux  vernies,  au  mollus- 
cum pendulum,  aux  sijphilides,  à  V urticaire  pigmentée.  Mais  la  couleur,  la 
forme,  la  consistance,  l'indolence,  l'évolution  plaident  en  faveur  du  xan- 
thome. 
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Traitement.  —  E.  Besnier  a  recommandé  la  térébejithine  à  haute  dose;  ce 
médicament  pourrait  dans  quelques  cas  dissoudre  les  graisses.  Dans  le  cas 
qui  m'est  personnel,  le  sirop  de  térébenthine  a  parfaitement  réussi.  Quant  à 
l'attaque  directe  des  tumeurs  xanthomateuses,  à  moins  qu'elles  ne  soient  très 
gênantes  (thermo,  électro-cautère,  exérèse,  caustiques),  nous  n'en  sommes 
point  partisan.  S'il  y  avait  coïncidence  de  diabète  ou  d'ictère,  on  ne  manque- 
rait pas  de  traiter  ces  afTections, 


43.  — ANGIOMES 


Les  angiomes,  dont  la  plus  simple  expression  est  le  nœvas  ou  iache  vineuse, 
la  forme  la  plus  grave  la  lumeiir  éreciile,  sont  constitués  par  la  dilatation  et  la 
néoformation  des  capillaires  en  un  ou  plusieurs  points  de  la  peau,  des  mu- 
queuses ou  des  organes  profonds.  Il  n'y  a  pas  arrêt,  mais  exagération  de  déve- 
loppement. On  distingue  les  nœvi  vasculaires  et  les  nœui  pigmentaires  (grains 
de  beauté),  les  nœvi  lisses  et  les  nsevi  pileur,  les  nœvi  plans  et  les  nœvi  élevés, 
tu])éreux,  verruqueux. 

Étiologie.  —  L'angiome  est  le  plus  souvent  une  affection  congénitale,  et  à 
coup  sûr  une  maladie  de  l'enfance.  Sur  558  enfants  atteints  de  nsevi,  Parker 
en  trouve  500  de  moins  d'un  an.  Porta,  sur  151  nsevi,  en  note  65  à  lanaissance, 
32  dans  la  première  année,  44  entre  un  et  quatorze  ans,  10  après  quatorze 
ans.  Les  filles  sont  plus  atteintes  que  les  garçons.  Les  traumatismes  peuvent 
jouer  le  rôle  de  causes  déterminantes,  et  les  manœuvres  obstétricales  expli- 
queraient, d'après  Bœckel,  la  fréquence  des  angiomes  de  la  tête  (Voy.  les  An- 
giomes, par  Mauclaire  et  de  Bovis,  collection  Debove,  Paris,  1896).  Les  trau- 
miatismes  pendant  la  grossesse,  les  frayeurs  et  émotions  morales  éprouvées 
par  les  mères  sont  souvent  invoqués.  On  a  fait  aussi  ressortir  l'hérédité  dans 
quelques  cas,  de  même  que  la  coïncidence  d'états  morbides  (névroses,  hysté- 
rie, épilepsie,  idiotie),  ou  de  malformations  diverses  (bec-de-lièvre,  encépha- 
locèle),  de  tumeurs  (hpomes,  fibromes,  lymphangiomes,  molluscums). 

La  fréquence  des  petits  angiomes,  des  nœvi,  est  très  grande  ;  d'après  De- 
paul,  un  tiers  des  nouveau-nés  en  présenteraient.  On  voit  souvent  chez  eux 
une  tache  violacée  de  la  nuque  qui  va  s'atténuant  par  la  suite.  Les  angiomes 
de  la  peau  sont  les  plus  communs  (80  p.  100)  ;  viennent  ensuite  les  muqueuses, 
les  muscles,  les  os.  Voici  la  classification  de  Mauclaire  et  de  Bovis  : 


\ 


Angiomes  externes     |     Superficiels....      i      Peau  et  muqueuses  externes. 

I     Tissu  cellulaire  sous-jacent. 

Tissu  cellulaire  interniusculaire. 
i      Muscles. 
Profonds j     Orbite  et  antre  d'IIig-more. 

!     Périoste  et  os. 
Tissu  sous-synovial. 
Glandes. 
Angiomes  internes     {     Sous-séreux  :  méninges,  péritoine,  etc. 
ou  viscéraux  .  .      \     Viscéraux  proprement  dits  :  foie,  rate,  etc. 
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Les  angiomes  externes  sont  les  seuls  qui  intéressent  la  pratique  ;  ils  sont 
d'ailleurs  de  beaucoup  les  plus  communs  ;  ils  occupent  la  tête,  les  membres, 
le  tronc.  Les  deux  tiers  siègent  à  la  tête.  Kirmisson  a  vu  5  angiomes  de  la  pa- 
rotide et  1  de  la  glande  sous-maxillaire  [Trailé  des  maladies  congénitales, 
1898). 

Lannelongue  a  signalé  des  angiomes  communiquant  avec  les  sinus  de  la 
dure-mère. 

Ânatomie  pathologique.  —  L'aspect  macroscopique  varie  de  la  simple 
tache  rose,  rouge,  violacée,  à  la  tumeur  lisse  ou  verruqueuse,  glabre  ou  pi- 
leuse, sessile  ou  pédiculée,  molle  ou  tendue,  flasque  ou  pulsatile.  La  coupe 
montre  tantôt  un  pointillé  rouge,  tantôt  des  lacunes,  des  aréoles,  un  aspect 
spongieux,  suivant  que  l'angiome  est  simple  ou  caverneux. 

L'angiome  simple  ne  forme  pas  de  tumeur,  il  s'étend  en  surface,  s'élevant 
peu  ou  pas  au-dessus  de  la  peau.  Sur  la  coupe,  outre  le  pointillé  signalé  plus 
haut,  on  voit  des  orifices  plus  grands  (veinules  ou  artérioles)  ;  la  charpente 
est  formée  de  tissu  conjonctif  se  condensant  autour  des  vaisseaux,  semé  par- 
fois de  lobules  adipeux.  Les  capillaires,  bourrés  d'hématies,  ont  leurs  parois 
épaissies  et  leur  calibre  augmenté  du  triple,  du  quadruple,  du  quintuple.  Il  y 
a  ectasie,  hyperplasie,  allongement,  sinuosités  des  capillaires.  Puis  l'ectasie 
devient  irrégulière,  moniliforme,  ampuUaire,  sacciforme. 

Outre  les  capillaires,  on  voit  parfois  les  artères  (tumeur  cirsoïde)  ou  les 
veines  (angiome  variqueux)  participer  à  l'ectasie.  Il  n'y  a  d'ailleurs  pas  de 
limites  tranchées  entre  ces  différentes  espèces.  Entre  les  vaisseaux  peuvent 
s'observer  des  lames  fibreuses,  des  cellules  plates,  des  fibres  élastiques,  par- 
fois du  tissu  embryonnaire.  On  voit  aussi  des  granulations,  dites  de  Porta, 
qui  ne  sont  que  des  houppes  vasculaires.  Il  y  a  probablement  néoformation 
vasculaire  au  sein  de  l'angiome  :  on  peut  aussi  y  trouver  des  nerfs.  L'angiome 
caverneux  n'est  qu'un  stade  plus  avancé  ;  il  a  une  tendance  h  se  diffuser, 
mais  il  peut  être  enkysté  et  circonscrit.  A  la  coupe,  on  voit  des  lacunes  iné- 
gales qui  communiquent  entre  elles  et  sont  tapissées  par  un  épithélium  pavi- 
menteux. 

Parfois  les  angiomes  communiquent  avec  des  vaisseaux  de  calibre,  avec  la 
jugulaire  interne,  avec  les  sinus  de  la  dure-mère. 

L'évolution  anatomique  varie  :  tantôt  l'angiome  disparaît,  tantôt  il  reste 
stationnaire,  tantôt  il  s'aggrave.  Il  peut  présenter  de  la  dégénérescence 
fibreuse,  graisseuse,  pigmentaire,  éléphantiasique,  kystique,  pétreuse. D'après 
Lannelongue  et  Achard,  la  plupart  des  angiomes  kystiques  ne  seraient  que 
des  lymphangions  méconnus.  Les  angiomes  peuvent  se  compliquer  d'hémor- 
ragies, de  phlegmon,  d'érysipèle,  de  gangrène.  Le  point  de  départ  des  an- 
giomes est  dans  les  capillaires  ;  les  lésions  artérielles  ou  veineuses  ne  sont  que 
des  lésions  surajoutées. 

Symptômes.  —  7°  Angiomes  simples.  —  Cutanés,  ils  portent  le  nom.de 
nœvi  malerni,  envies.  Ils  présentent  toutes  les  nuances  depuis  le  rose  jus- 
qu'au violet  ;  ils  pâlissent  sous  la  pression  sans  s'effacer  complètement  ;  ils  se 
foncent  par  les  cris,  les  efforts,  la  déclivité,  le  froid.  Ils  forment  de  simple? 
taches  sans  relief  (naevus  plan),  punctiformes  parfois,  d'autres  fois  plus  ou 
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moins  larges.  Petits,  ils  ne  sont  pas  disgracieux,  et,  quand  ils  sont  pigmen- 
taires,  constituent  les  grainf^  de  beauté.  Larges,  ils  sont  désobligeants.  Au  tou- 
cher, on  sent  que  la  peau,  à  leur  niveau,  est  épaisse,  résistante.  Quand  ils 
forment  tumeur  (angiome  tubéreux),  les  angiomes  sont  sessiles  ou  pédicules, 
circonscrits  ou  diffus.  Leur  surface  peut  être  mamelonnée  ou  lisse,  et  ils  res- 
semblent alors,  suivant  les  cas,  à  une  fraise,  à  une  framboise  ou  à  une  cerise, 
avec  pédicule  court  ou  allongé.  Certains  angiomes  pédicules  font  penser  au 
molluscum  pendiiliim.  Plans  ou  tubéreux,  les  angiomes  sont  multiples,  et  on  a 
pu  en  compter  plus  de  100  sur  le  même  sujet.  Il  y  a  quelquefois  confluence,  et 
un  membre  peut  être  envahi  dans  sa  totalité.  Quand  les  angiomes  sont  sous- 
cutanés,  ils  font  sailHe  et  se  trahissent  par  une  coloration  bleuâtre  de  la  peau 
à  leur  niveau.  Les  angiomes  des  muqueuses  accessibles  ont  une  teinte  bleuâtre; 
ils  se  continuent  parfois  avec  les  angiomes  cutanés  (lèvres).  Les  angiomes 
profonds  n'ont  pas  de  symptomatologie  nette,  et  le  diagnostic  n'est  fait  d'or- 
dinaire qu'après  l'opération. 

2«  Angiomes  caverneux.  —  L'angiome  caverneux  succède  à  l'angiome 
simple,  dont  il  n'est  que  l'exagération;  il  est  exceptionnellement  primitif  ou 
congénital.  Il  forme  toujours  une  tumeur  appréciable,  bosselée,  incomplète- 
ment réductible  (sensation  de  paquet  de  vers),  de  consistance  inégale,  spon- 
gieuse. La  compression  de  la  tumeur  détermine  parfois  le  gonfiement  d'une 
veine  de  voisinage.  L'angiome  caverneux  peut  devenir  turgescent,  érectile,  et 
présenter  un  thrill.  Il  peut  siéger  non  seulement  sous  la  peau,  mais  sous  les 
muqueuses,  dans  le?  muscles  et  les  parties  profondes. 

Les  symptômes  réactionnels  sont  inconstants  :  douleurs,  nutrition  impar- 
faite, desquamation,  modifications  des  poils,  des  glandes,  hyperidrose,  ulcé- 
rations, atrophie  musculaire,  hyperostoses.  Les  angiomes  peuvent  être  associés 
à  d'autres  néoformations,  et  l'on  a  alors  des  tumeurs  mixtes  :  angioHpomcs. 
angiofibromes,  angiokératomes,  angiolymphangiomes,  angiomes  molluscoïdes. 

Les  angiomes  évoluent  très  diversement  suivant  leurs  formes  ;  les  naevi 
restent  tels  indéfiniment  ou  entrent  en  régression  ;  beaucoup  d'angiomes  des 
nouveau-nés  disparaissent  avant  la  seconde  année.  Les  formes  mixtes  restent 
stationnaires  ou  progressent  lentement.  Quand  l'angiome  simple  doit  devenir 
caverneux,  il  se  soulève,  bourgeonne,  se  hérisse  de  nodosités,  de  verrues. 
Cette  transformation  se  voit  surtout  dans  la  première  enfance  ;  elle  est  par- 
fois très  rapide,  d'autres  fois  très  lente.  Il  est  bien  rare  que  l'angiome  caver- 
neux s'atrophie  et  disparaisse  spontanément.  Pourtant  il  peut  être  enrayé 
par  la  formation  de  phlébohthes,  de  kystes,  de  thromboses. 

Les  angiomes  peuvent  se  compHquer  d'inflammations,  d'ulcérations  par- 
fois étendues  qui  peuvent  même  avoir  un  effet  curatif  (j'en  ai  vu  un  exemple 
récent  pour  un  vaste  angiome  de  la  cuisse  droite  chez  un  nouveau-né),  de  gan- 
grène, de  phlébite,  de  varices,  d'œdème,  d'érysipèle,  d'hémorragies.  Parfois 
ces  hémorragies  sont  périodiques  et  ont  le  caractère  des  hémorragies  supplé- 
mentaires des  règles  (jeunes  filles  pubères).  La  plus  grave  comphcation  est  la 
dégénérescence  cirsoïde  des  artères  voisines  (tumeurs  pulsatiles). 

Diagnostic.  —  La  couleur  de  la  peau  ou  des  muqueuses  envahies,  la  réduc- 
tibilité,  l'état  spongieux,  l'érectilité  parfois  caractérisent  les  angiomes.  La  vue 
CoMBY.  —  Maladies  de  VEnfance.  65 
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suffit  pour  reconnaître  les  angiomes  superficiels  ;  le  nœvus  pigmentaire  se  dis- 
tingue à  sa  couleur  brune,  qui  persiste  malgré  la  pression.  Tl  est  souvent  dif- 
ficile de  distinguer  un  molluscum  pendiiliim  d'un  angiome  pédicule.  L'angio- 
kératome  peut  se  confondre  avec  les  verrues  vulgaires.  La  disposition  jH- 
néaire  ou  en  éventail  peut  faire  songer  au  zona  dans  quelques  cas  [nœvus 
zostéri-ornv).  Quant  aux  angiomes  profonds,  ils  sont  très  difficiles  à  recon- 
naître, et  on  les  confond  souvent  avec  un  lipome,  un  fibrome,  une  tumeur 
maligne,  un  lyrophangiome. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  bénin  en  général,  et  ce  n'est  que  par  excep- 
tion que  le  chiruro^ien  intervient.  La  plupart  des  nsevi  et  même  des  tumeurs 
angiomateuses  simples  ne  gênent  nullement  ceux  qui  en  sont  atteints.  Quand 
elles  siègent  à  la  face,  elles  sont  disgracieuses,  et  voilà  tout.  Autour  des  ori- 
fices naturels  (yeux,  bouche),  les  angiomes  sont  parfois  gênants  pour  la  fonc- 
tion. Mais,  si  le  nsevus  devient  proéminent,  s'il  prend  une  marche  envahis- 
sante, l'on  doit  craindre  la  dégénérescence  cirsoïde. 

Traitement.  —  Les  procédés  de  traitement  sont  innombrables.  On  a  em- 
ployé successivement  :  la  compression  digitale  ou  à  l'aide  de  bandes  de  collo- 
dion,  de  sparadrap;   la  réfingéraiion,  Virritalion  par  la  teinture  d'iode,  le 
perchlorure  de  fer;  les  scarificaiions  linéaires;  \3i  ligaUire  des  vaisseaux  ;  l'm- 
jedion  de  hquides  coagulants  :  alcool,  perchlorure  de  fer,  teinture  d'iode  ;re/ec- 
Irolijse  (courant  galvanique)  ;  la  méihode  sdérogène  (chlorure  de  zinc)  ;  la  vac- 
cinalion  ;  les  fridions  slibiées,  l'huile  de  croton,  le  vésicatoire  ;  Viqnipiindure 
et  l'acupuncture  ;  la  ligaiiire.  l'écrasement  linéaire,  l'angiectomie.  Pour  les 
angiomes  circonscrits,  quand  l'opération  est  nécessaire,  on  peut  extirper  aux 
ciseaux  ou  au  bistouri.  Pour  les  angiomes  sessiles  et  volumineux,  il  faut  choi- 
sir entre  le  bistouri,  l'électrolyse,  le  theiTQo  ou  galvanocautère.  L'angiecto- 
mie, grâce  à  la  forcipressure,  n'offre  pas  de  grands  dangers.  L'électrolyse  est 
indiquée  dans  les  formes  caverneuses  et  érectiles  ;  elle  est  d'une  efficacité 
certaine.  Quant  aux  larges  taches  vineuses,  on  ne  peut  songer  h  les  extirper  ; 
on  les  traitera  par  les  scarifications  ou  les  pointes  de  feu  très  superficielles.    . 
La  thérapeutique  des  petits  angiomes  plans  ou  tubéreux  a  fait  récemment 
de  grands  progrès  grâce  aux  rayons  de  Rœntgen  et  au  radium.  Albert-Weil 
(Paris  Médical,  24  déc.  1910)  a  traité  26  cas  d'angiomes  de  la  face  ou  du  cuir 
chevelu  par  la  radiographie  :  15  guérisons  complètes,  5  malades  encore  en 
traitement,  6  perdus  de  vue.  On  espace  les  séances  de  quinze  jours  pour  évi- 
ter les  radiodermites  et  on  protège  les  parties  voisines  avec  des  lames  de 
plomb.  Degrais  {Bull,  de  la  Soc.  de  Derm.  et  Syph.,  juillet  1914,  déc.  1915)  a 
présenté  un  angiome  de  la  lèvre  inférieure  rebelle  à  l'électrolyse  et  un  angiome 
de  la  langue  guéris  par  le  radium  (durée  2  ans  pour  ce  dernier). 

44.  —  PITYRIASIS  VERSICOLOR 


Le  Pityriasis  versicolor,  affection  de  la  lame  cornée  de  l'épiderme,  est  pro- 
duit par  un  parasite  trouvé  en  1846  par  Eichstedt  [Microsporon  furjiir  de 
Robin). 
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Il  se  présente  sous  forme  de  taches  brunâtres,  disséminées,  rondes  ou 
ovales,  au-devant  du  sternum,  ou  entre  les  omoplates.  Vue  de  près,  la  cou- 
leur est  café  au  lait,  la  peau  semjtle  finement  plissée,  et  elle  desquame  en 
poudre  fine  ;  un  coup  d'ongle  enlève  un  amas  squameux  qui  contient  de 
nombreux  éléments  parasitaires. 

L'afîection  est  indolente,  à  peine  prurigineuse,  mais  tenace.  Elle  est  conta- 
gieuse et  ne  se  voit  guère  avant  la  seconde  enfance.  Cependant  Sabouraud, 
chez  un  nourrisson,  a  trouvé  le  Microsporon  fur  fur.  On  a  dit  que  les  tubercu- 
leux et  les  cachectiques  offraient  un  terrain  de  prédilection  au  Pi/yriasis  ver- 
sicolor.  Tl  est  possible,  comme  le  dit  Sabouraud,  qu'il  n'y  ait  là  qu'une  ques- 
tion de  gilet  de  flanelle. 

Le  diagnostic  est  généralement  facile  ;  en  cas  de  doute,  il  suffit  d'examiner 
les  squames  dans  une  goutte  de  solution  potassique  à  30  p.  100  ;  on  peut  colo- 
rer au  bleu  de  méthylène.  On  voit  alors  un  mycélium  flexueux  enserrant  des 
groupes  de  spores.  Ces  spores,  ronds,  à  double  contour,  sont  de  dimensions 
variables  ;  leur  amas  rappelle  une  grappe  de  raisin. 

Le  traitement  est  sans  difficultés  ;  la  teinture  d'iode  en  badigeonnages 
détruit  rapidement  les  placards  pityriasiques.  Mais  les  récidives  sont  fré- 
quentes, soit  par  des  taches  oubliées,  soit  au  contact  de  vêtements  non  dé- 
sinfectés. Quand  les  surfaces  malades  sont  très  étendues,  la  teinture  peut 
être  diluée  à  1/2,  à  1/4,  à  1/10  avec  de  l'eau  de  Cologne,  comme  le  veut  Sa- 
bouraud ;  alors  on  peut  en  user  largement. 


45.—  PITYRIASIS  ROSÉ  DE  GIBERT 


Le  pityriasis  rosé  de  Gibert,  que  Hebra  et  Kaposi  décrivent  sous  le  nom 
d'Herpès  ionsurans  macu!osii<i,  n'est  pas  rare  dans  la  seconde  enfance.  C'est 
une  maladie  qui  ne  semble  ni  contagieuse  m  inoculable,  quoiqu'elle  procède  à 
la  manière  des  fièvres  éruptives. 

Son  invasion  est  insidieuse,  et  l'éruption  ouvre  la  scène.  On  voit  d'abord 
sur  le  tronc,  au-devant  de  la  poitrine,  dans  le  dos,  à  la  racine  des  membres, 
des  taches  rouges,  discrètes,  puis  de  plus  en  plus  nombreuses.  Elles  sont  roses, 
érythémateuses,  effaçables  à  la  pression  au  début.  Puis  leur  surface  devient 
farineuse  et  desquamative,  leur  couleur  vive  s'atténue,  passe  au  gris  jaunâtre, 
café  au  lait  clair.  Cette  teinte  fait  penser  quelquefois  à  la  roséole  syphilitique. 
Il  y  a  d'ailleurs  sur  le  même  enfant  des  éléments  de  différents  âges  et  de  di- 
mensions diverses,  et  l'éruption  est  un  peu  polymorphe.  Un  examen  attentif 
pratiqué  dans  les  premiers  jours  de  l'éruption  fera  découvrir  une  plaque  ini- 
tiale, une  plaque  mère,  arrondie,  large,  limitée  par  un  cercle  de  desquamation. 
Cette  plaque  initiale,  qui  dure  huit  à  dix  jours,  précéderait  la  généralisation 
et  pourrait  en  être  considérée  comme  l'origine. 

En  général,  l'éruption  est  cantonnée  sur  le  tronc  et  les  parties  couvertes 
des  membres.  Elle  respecte  la  face,  le  cou,  les  mains  et  les  pieds.  Mais  elle  peut 
être  généralisée.  Elle  dure  assez  longtemps,  deux,  trois,  parfois  quatre  se- 
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maines  sans  changement.  Les  démangeaisons  qu'elle  cause  sont  insignifiantes 
et  l'état  général  n'est  pas  atteint.  On  ne  constate  ni  fièvre,  ni  embarras  gas- 
trique, ni  courbature.  L'appétit  est  conservé.  Les  enfants  vont  et  viennent,  et 
ils  ne  seraient  pas  arrêtés  si  l'objectivité  des  lésions  ne  préoccupait  leur  en- 
tourage. Parmi  les  enfants  que  j'ai  observés  récemment  à  la  consultation  de 
l'hôpital,  aucun  n'a  présenté  de  symptômes  pénibles  ou  fâcheux  attribuables 
au  pityriasis  rosé  de  Gibert, 

Le  pronostic  est  donc  très  bénin,  quoique  la  maladie  puisse  durer  assez 
longtemps  par  suite  de  rechutes  et  de  poussées  successives  observées  dans 
quelques  cas.  J'ai  vu  un  cas  de  récidive  à  un  an  de  distance. 

Le  diagnostic  est  délicat  ;  il  faut  éliminer  la  roséole  syphilitique,  le  pityria- 
sis versicolor^  la  iricopJijjlie  circinée,  ce  qui  est  relativement  facile.  Mais,  par- 
fois, on  aura  quelque  difficulté  à  distinguer  V eczéma  séborrhéique. 

Comme  traitement,  j'ai  prescrit  le  repos,  la  diète  lactée,  les  bains  alcalins, 
les  onctions  avec  le  glycérolé  tartrique  à  1  p.  50. 


46.  —  PELADE 

La  pelade  est  caractérisée  par  une  alopécie  en  aires,  qui  siège  générale- 
ment au  cuir  chevelu,  mais  qui  peut  s'étendre  à  tout  le  corps  (1). 

Étiologie.  —  On  discute  encore  l'origine  et  la  nature  de  la  pelade  ou  des  pe- 
lades ;  les  uns  en  font  une  m.aladie  contagieuse  (Bazin  la  rangeait  parmi  les 
teignes)  et  peuvent  s'appuyer  sur  les  recherches  bactériologiques  de  Vaillard 
et  Vincent  (2).  Ces  auteurs  ont  trouvé,  cultivé  et  inoculé  aux  animaux,  un 
diplocoque  siégeant  dans  les  follicules  pileux  des  peladiques.  Sabouraud 
(Ann.  de  Vlnsi.  Pasteur,  25  févr.  1897)  a  décrit  un  bacille  très  court,  siégeant 
dans  le  follicule  pileux,  commun  à  la  séborrhée  et  à  la  pelade. 

Les  autres,  Kaposi  en  tête,  nient  la  contagiosité  de  la  pelade,  qu'ils  consi- 
dèrent comme  une  trophonévrose.  D'autres  enfin  distinguent  une  pelade 
nerveuse,  non  transmissible.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  maladie  est  très  fréquente 
dans  la  seconde  enfance,  chez  les  écoliers  ;  on  voit  souvent  plusieurs  enfants 
d'une  même  famille,  d'une  même  pension,  être  atteints  par  la  maladie,  qui 
présente  des  allures  épidémiques.  Le  contact  direct  ou  plus  souvent  indirect, 
par  la  communauté  des  coiffures,  peignes,  brosses  à  cheveux,  oreillers,  tra- 
versins, explique  la  transmission  de  la  pelade.  La  pelade  n'est  pas  rare  chez 
certains  animaux  domestiques  (cheval,  chien,  chat),  et  l'on  doit  craindre  la 
propagation  aux  enfants  qui  les  entourent.  La  contagiosité  dure  autant  que 
la  maladie. 

Pour  Jacquet,  la  pelade  ne  serait  jamais  contagieuse,  et  elle  serait  le  plus 
souvent  en  rapport  avec  des  lésions  dentaires. 

Ânatomie  pathologique.  —  Les  poils,  dans  la  pelade,  sont  atrophiés,  sans 
lésion  microscopique  spéciale  ;  entre  le  bulbe  pileux  et  la  paroi  folliculaire  se 

(1)  Voir  le  mémoire  de  E.  Besnier,  Académie  de  médecine,  1888. 

(2)  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  juillet  1898. 
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trouverait  le  diplocoque  de  Vaillard  et  Vincent,  et  la  maladie  mériterait  le 
nom  de  folliculiie  microbienne  innsuranie.  Avant  ces  auteurs,  Malassez  avait 
décrit  un  parasite  dans  la  pelade  (1).  Les  nerfs  n'ont  pas  présenté  de  lésions. 
Symptômes.  —  Bateman  avait  fort  bien  décrit  la  pelade  :  «  Cette  singulière 
maladie  caractérisée  par  des  taches  plus  ou  moins  circulaires  qui  rendent 
chauve  la  partie  sur  laquelle  elles  ont  leur  siège,  et  sur  lesquelles  on  ne  re- 
marque aucun  cheveu,  tandis  qu'elles  sont,  environnées  d'un  aussi  grand 
nombre  de  cheveux  qu'à  l'état  naturel.  La  surface  du  cuir  chevelu  est,  au 
centre  des  taches,  unie,  brillante  et  d'une  blancheur  remarquable.  » 

Le  début  est  généralement  insidieux,  et  c'est  par  hasard  qu'on  découvre  la 
pelade,  c'est-à-dire  une  place  blanche  et  dépouillée  de  cheveux;  dans  quelques 
cas,  la  plaque,  au  heu  d'être  glabre,  est  parsemée  de  cheveux  noirs,  cassés 
à  ras  ou  à  une  petite  distance  (pelade  à  cheveux  fragiles,  cadavérisés  de  Bes- 
nier  ;  pelade  pseudo-tondante  de  Lailler).  La  plaque  primitive  s'agrandit 
excentriquement,  pour  rejoindre  parfois  d'autres  plaques  contemporaines  ou 
secondaires.  Dans  les  cas  graves,  toute  la  tête  est  dépouillée  de  cheveux  ;  les 
sourcils,  les  cils  eux-mêmes  peuvent  être  atteints.  L'enfant,  cependant,  ne 
présente  aucun  trouble,  quelques  démangeaisons  parfois.  En  général,  la 
pelade  reste  limitée  et  circonscrite  (une,  deux  ou  trois  plaques)  ;  au  bout  de 
quelques  semaines,  dans  les  cas  les  plus  favorables,  de  quelques  mois  dans  les 
cas  moyens,  on  voit  la  plaque  se  recouvrir  de  poils  follets,  peu  colorés,  puis  de 
plus  en  plus  foncés  ;  la  guérison  s'obtient  ainsi  graduellement,  mais  la  réci- 
dive est  possible.  Le  pronostic  varie  beaucoup  suivant  les  cas  :  il  y  a  des  pe- 
lades bénignes  et  passagères  ;  il  y  en  a  de  rebelles,  d'envahissantes,  qui 
défient  tout  traitement. 

Diagnostic.  —  Quand  le  sujet  se  présente  avec  des  cheveux  ras  et  la  tête 
propre,  le  diagnostic  est  facile  ;  les  plaques  de  tricophijîie,  arrondies  comme 
les  plaques  de  pelade,  en  diffèrent  par  Taspect  grenu,  inégal,  grisâtre,  par  les 
cheveux  cassés,  et  enfin  par  l'examen  microscopique,  h'alopécie  syphililique 
ne  procède  pas  par  îlots  circonscrits  ;  elle  est  générale  et  diffuse. 

Les  enfants  nouveau-nés  présentent  une  alopécie  physiologique  qu'il  est  fa- 
cile de  distinguer.  Ils  naissent  généralement  avec  des  cheveux  plus  ou  moins 
denses  et  foncés  ;  pendant  les  premiers  mois,  ces  cheveux  tombent  (mue  phy- 
siologique) et  sont  remplacés  par  des  cheveux  plus  clairs.  Sur  certains  points 
soumis  à  la  pression  des  oreillers,  sur  la  région  occipitale,  l'alopécie  se  pré- 
sente sous  forme  de  plaques  absolument  glabres,  de  tonsures  qui  pourraient 
donner  le  change  ;  mais  il  suffit  d'être  prévenu. 

Il  existe  aussi  une  alopécie  congénilale,  bien  étudiée  par  Ch.  Audry  {Soc, 
Obsl.  el  Gyn.,  1898).  Cette  alopécie,  totale  ou  partielle,  souvent  héréditaire, 
relève  d'une  insuffisance  de  développement  et  de  fonctionnement  des  bulbes 
pileux.  Elle  s'améliore  avec  l'âge.  Un  petit  garçon  de  quatre  ans  et  demi  est 
né  à  terme,  sans  poils  ;  à  deux  ans  et  demi,  les  poils  commencent  à  pousser  ; 
actuellement,  sourcils  et  cils  normaux  duvet  sur  la  tête. 

Traitement.  —  On  fera  la  prophylaxie  de  la  pelade  par  l'isolement  de  tous 

(1)  Archives  de  physiologie,  1874. 
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les  enfants  qui  en  sont  atteints  à  un  degré  quelconque,  dans  les  pensions, 
écoles  et  généralement  toutes  les  agglomérations  infantiles  (1). 

Dans  les  familles,  on  évitera  le  contact  entre  les  enfants  sains  et  ceux  qui 
seront  malades  ;  la  tête  des  peladiques  restera  toujours  couverte,  elle  sera 
nettoyée  tous  les  jours,  les  cheveux  seront  coupés  ras.  On  proscrira  les 
échanges  de  coifïure,  la  communauté  des  draps,  des  peignes,  brosses.  Cepen- 
dant les  recherches  de  Jacquet  ayant  montré  que  la  pelade  n'était  pas  con- 
tagieuse, il  n'y  a  plus  lieu  d'imposer  des  mesures  aussi  rigoureuses. 

Gomme  traitement,  on  prescrira,  matin  et  soir,  des  lavages  savonneux, 
qu'on  pourra  faire  suivre  d'une  lotion  avec  : 

Biiodure  de  mercure 20  centigrammes. 

Bichlorure  de  mercure 1   gramme. 

Alcool  à  90" 40  grammes. 

Eau 250         — 

(Quinquaud). 


On  peut  se  servir  encore  de  la  lotion  excitante  suivante  : 

Baume  de  Fioravanti /      , .    ^^^  grammes. 

Alcool  camphre ^ 

Ammoniaque 6  grammes. 

Tous  les  six  jours,  Quinquaud  conseille  d'appliquer  une  pommade  : 

Vaseline 100  grammes. 

Acide  chrysophanique ] 

Acide  salicylique >     ââ         2         — 

Acide  borique ) 

J'ai  obtenu  quelques  succès  avec  la  teinture  d'iode  en  badigeonnages  répé- 
tés tous  les  deux  jours.  Le  vésicatoire,  et  en  particulier  le  vésicatoire  liquide, 
est  un  bon  moyen.  On  a  conseillé  encore  les  injections  de  pilocarpine.  Jac- 
quet préconise  la  simple  irritation  des  plaques  avec  une  brosse  dure  [Presse 
Médicale,  déc.  1898).  Comme  traitement  général,  on  prescrira  l'exercice  au 
grand  air,  les  douches  froides  ou  tièdes,  les  toniques. 

47.  — APLASIEMONILIFORMEOU  MONILETHRIX 


Sous  le  nom  â'aplasie  moniliforme  ou  monileihrLr ,  on  décrit  une  dystro- 
phie  famihale  et  héréditaire  caractérisée  par  l'alternance  régulière  de  renfle- 
ments et  rétrécissements  des  cheveux. 

Étiologîe.  —  La  maladie  se  voit  dès  la  naissance,  puisqu'elle  est  congéni- 
tale et  héréditaire.  Son  caractère  familial  s'accuse  dans  la  plupart  des  obser- 
vations. Dans  un  cas  deJeanselme  [Ann.  de Derm.ei  Sijph., noyA901),\e  père, 
la  grand'mère,  une  tante,  deux  cousins  étaient  atteints  (six  dans  la  famille). 

(1)  Pour  les  écoles  secondaires,  les  conséquences  de  l'isolement  absolu  pourraient  être 
graves  ;  la  séparation,  la  surveillance  suffiront  dans  nombre  de  cas. 
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On  a  cité  des  cas  avec  14  et  17  membres  de  la  même  famille  en  plusieurs  gé- 
nérations (Sabouraud).  Cependant  Danlos  a  vu  un  cas  de  monilethrix  acquis 
<îhez  une  fille  de  six  ans  et  demi  [Soc.  de  Demi. el  Sijph.,16  avril  1901). 

Symptômes.  —  L'enfant  vient  au  monde  avec  des  cheveux  normaux  ; 
-après  la  chute  de  ces  cheveux,  il  reste  glabre  quelque  temps,  puis  présente  de 
petits  poils  rares,  secs,  courts,  cassants,  sur  un  cuir  chevelu  kératosique. 
L'examen  attentif  de  ces  poils  montre  une  série  de  renflements  colorés  inter- 
rompus par  des  étranglements  décolorés  (cheveux  zébrés).  Les  sourcils  et 
d'autres  poils  du  corps  peuvent  être  atteints.  En  même  temps  on  note  la  pré- 
sence de  kératodermie  ou  kératose  pilaire  aux  lieux  d'élection,  sur  la  face 
d'extension  des  membres.  La  peau  est  sèche  partout.  Durée  indéfinie,  guérison 
très  incertaine  ;  car  il  s'agit  là  d'une  malformation  cutanée  analogue  à  celle 
de  la  kératose  pilaire,  de  l'ichtyose. 

Diagnostic.  —  L'aspect  typique  des  cheveux  considérés  attentivement, 
cette  forme  en  chapelet,  cette  bigarrure  présentée  par  la  différence  de  couleur 
des  étranglements  et  des  renflements  sont  caractéristiques.  Mais  il  existe  une 
autre  maladie  des  cheveux,  la  îrichorrexie  noueuse  ou  irichomycose  nodulaire 
(.Juhel-Rénoy),  qui  offre  avec  le  monilethrix  de  grandes  analogies.  On  re- 
marquera toutefois  que  les  renflements,  dans  cette  dernière  maladie,  sont 
pathologiques  ;  le  cheveu  est  gonflé  j;usqu'à  éclater  par  un  parasite  de  l'ordre 
des  champignons. 

Traitement.  —  Il  faut  faire  tous  les  jours,  pendant  très  longtemps,  des  fric- 
tions énergiques  du  cuir  chevelu  avec  une  pommade  un  peu  irritante,  telle 
que  le  glycérolé  cadique  (1/3)  ou  la  pommade  à  l'ichtyol,  la  pommade  soufrée 
{1/5  à  1/lOj.  Les  cheveux  deviennent  alors  plus  vigoureux,  plus  longs,  plus 
abondants. 


48.  —  TRICOPHYTIE,  TEIGNE  TONDANTE 


La  teigne  tondante,  ou  tricophytie,  est  une  maladie  causée  par  l'implanta- 
tion sur  la  peau  d'un  parasite  découvert  par  Gruby  (1842),  le  Trirophytoti. 
Si  le  parasite  s'attaque  au  cuir  chevelu,  il  donne  lieu  à  la  teigne  tondante 
véritable,  ou  herpès  tonsurant  ;  s'il  atteint  les  parties  glabres,  il  forme  l'her- 
pès circiné  ou  tricophytie  circinée,  qui,  pour  être  de  la  même  nature  que  la 
teigne,  en  diffère  essentiellement  par  le  pronostic  et  l'efficacité  prompte  du 
traitement  (1).  La  teigne  est  un  des  fléaux  de  la  seconde  enfance  :  la  trico- 
phytie circinée  est  insignifiante  et  cède  en  quelques  jours  aux  badigeonnages 
iodés. 

Étiologie.  —  La  tricophytie  est  très  commune  chez  les  enfants  des  agglo- 
mérations urbaines,  mais  elle  se  rencontre  aussi  dans  les  campagnes.  Elle 
s'attaque  surtout  à  la  seconde  enfance  et  exerce  ses  ravages  dans  les  écoles 

(1)  D'après  Sabouraud  {Soc.  deDerm.,  nov.  1892)  les  spores  de  l'herpès  circiné  seraient 
plus  grosses  que  celles  de  l'herpès  tonsurant. 
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primaires  et  secondaires  ;  elle  est  plus  rare  chez  les  adolescents  et  exception- 
nelle chez  les  adultes.  La  contagion  est  la  cause  unique  de  la  maladie  ;  elle  se 
fait  d'enfant  malade  à  enfant  sain,  par  le  contact  direct  ou  indirect  (échange 
de  coiffures,  communauté  des  objets  de  toilette,  de  la  literie).  On  a  signalé  des 
épidémies  de  familles,  d'écoles, de  pensions. Les  animaux  domestiques  (chiens, 
chats,  chevaux)  peuvent  être  la  source  d'une  contagion  tricophytique. 
D'après  Sabouraud,  le  Microsporiim  lanosiim  fournit,  à  Paris, un  assez  grand 
nombre  de  teignes  tondantes  infantiles,  lesquelles  proviennent  souvent  du 
chien.  Sur  17  cas  de  teignes  du  chien  observées  à  Toulouse,  18  étaient  dues  au 
microsporum  lanosum.Le  D^^  A.  Suis  {Ann.  de  Demi,  eide  Si/ph.,  février  1909) 
a  rapporté  un  cas  de  contagion  du  chien  à  l'enfant.  Un  garçon  de  sept  à  huit 
ans  présente  sur  le  cuir  chevelu  des  disques  de  tondante  microsporique  ty- 
pique. Un  fox  terrier  de  deux  mois  1/2  avec  lequel  joue  l'enfant  présente  une 
multitude  de  petites  plaques  disséminées  avec  épaississement  et  infiltration 
de  la  peau  et  foUicuhte  suppurée  ;  gaine  blanche  autour  des  poils  parasités. 
Mis  en  culture  avec  les  cheveux  de  l'enfant,  ces  poils  donnent  le  microsporum 
lanosum. 

La  tricophytie  circinée  des  régions  glabres  dérive  aussi  d'une  contagion 
directe  ou  indirecte  provenant  soit  de  teigne  tondante,  soit  d'herpès  circiné. 
Elle  est  plus  fréquente  que  la  teigne  tondante,  d'après  mes  observations. 

Ânatomîe  pathologique.  —  Le  parasite  de  la  teigne  tondante  se  présente 
sous  deux  formes  :  les  spores  et  le  mycélium  :  les  spores,  moins  grosses  que 
celles  du  favus,  sont  arrondies,  incolores,  et  ont  un  diamètre  moyen  de  4  ^x. 
Elles  remplissent  les  cheveux  au  point  de  les  faire  éclater.  Le  mycélium, 
plus  abondant  dans  les  plaques  cutanées,  est  constitué  par  des  tubes  al- 
longés, moins  ramifiés  que  ceux  du  favus,  moins  enchevêtrés  que  ceux  du 
Pityriasis  versicolor.  Il  est  facile  de  voir,  au  microscope,  ces  parasites,  en 
étalant  des  fragments  de  cheveux  malades  sur  une  lamelle,  avec  addition 
de  glycérine,  de  potasse  ou  d'ammoniaque.  Le  poil  apparaît  farci  de  spores 
et  souvent  fendu,  éclaté. 

D'après  Sabouraud,  il  y  aurait  plusieurs  espèces  de  champignons  de  la 
teigne  :  1°  Iricophyton  à  grosses  spores  vivant  dans  l'intérieur  des  poils 
{Tricophylon  megalosporon  entoirix)  ;  les  spores  ont  de  7  à  8  [x  de  diamètre  ; 
c'est  ce  parasite  qui  donne  lieu  à  l'herpès  circiné  ;  2®  Tricophyion  megalospo- 
ron edolrix  qui  vit  en  dehors  des  cheveux,  et  se  rencontre  chez  les  animaux 
domestiques  comme  chez  l'homme  ;  c'est  lui  qui  donne  naissance  au  sycosis, 
au  kérion,  aux  folliculiles  agminées,  qui  s'accompagnent  de  suppuration  ; 
3°  Microsporon  Audoaini,  espèce  de  tricophyton  à  petites  spores  (3  à  4  [x), 
formant  une  gaine  autour  du  cheveu  et  produisant  la  plupart  des  teignes  ton- 
dantes de  l'enfant. 

Symptômes.  —  Le  début  du  mal  échappe  le  plus  souvent  ;  on  voit  que  le 
cuir  chevelu  est  irrité,  rouge,  prurigineux  ;  on  constate,  autour  des  poils, 
quelques  squames  ou  vésicules.  Puis  la  maladie  fait  des  progrès,  et  alors, 
quand  l'enfant  a  les  cheveux  ras.  on  aperçoit  de  larges  cercles  rappelant  la 
tricophytie  circinée  des  parties  glabres.  Il  m'a  semblé  que  cette  forme  à  pro- 
gression excentrique  rapide  et  circulaire  était  plus  curable  que  la  forme  com- 
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mune.  Dans  celle-ci,  le  parasite  envahit  les  follicules  pileux,  il  s'insinue  pro- 
fondément dans  le  derme,  et  sa  destruction  offre  les  plus  grandes  difficultés. 
Les  plaques  sont  arrondies  ou  ovalaires,  légèrement  saillantes,  grisâtres,  gre- 
nues ou  squameuses,  hérissées  de  ti'onçons  de  cheveux.  Ces  cheveux  sont  secs, 
friables,  cassés  à  1  ou  2  millimètres  de  leur  implantation,  et  il  en  résulte  une 
ou  plusieurs  tonsures  ayant  plusieurs  centimètres  de  diamètre.  A  la  périphé- 
rie de  ces  plaques  existe  une  zone  intermédiaire  d'envahissement, caractéri- 
sée par  le  peu  de  résistance  qu'offrent  les  cheveux  à  la  traction.  Les  plaques 
peuvent  empiéter  sur  les  régions  glabres  du  front,  des  tempes,  de  la  nuque,  et 
on  peut  avoir  alors  les  deux  variétés  combinées  de  la  tiicophytie. 

La  durée  de  la  maladie  est  très  longue  ;  mais  la  guérison  spontanée  est  cer- 
taine, sans  alopécie,  sans  cicatrices. 

La  tricophytie  des  parties  glabres,  ou  herpès  circiné,  se  présente  sous  la 
forme  de  plaques  circulaires,  plus  saillantes  à  la  périphérie  qu'au  centre  ;  la 
maladie  progresse,  en  effet,  excentriquement,  guérissant  au  centre  en  même 
temps  qu'elle  évolue  à  la  périphérie.  On  distingue,  à  la  surface  et  sur  les  bords 
des  plaques,  une  série  de  vésicules  herpétiformes  ou  de  papules  grenues,  d'as- 
pect grisâtre.  La  maladie  commence  par  un  point  imperceptible,  pour  deve- 
nir, en  quelques  jours,  une  surface  nummulaire  étendue  ;  quelquefois  plu- 
sieurs cercles  s'unissent  pour  former  une  plaque  polycychque.  On  rencontre 
les  plaques  sur  les  parties  du  corps  habituellement  découvertes,  la  face,  le 
cou,  la  nuque,  les  avant-bras,  les  poignets,  la  face  dorsale  des  mains.  On  les 
rencontre  exceptionnellement  à  la  paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds. 
Mais  on  peut  les  observer  aussi  sur  le  tronc  et  sur  les  autres  parties  du  corps. 
Le  pronostic  de  cette  forme  est  très  bénin,  la  guérison  rapide. 

Balzer  a  vu  deux  cas  guérir  spontanément  après  la  fièvre  typhoïde.  Dans 
un  de  ces  cas  (fille  de  sept  ans  atteinte  de  ieigrt'.  microsporique),  alors  que  le 
traitement  prolongé  par  l'épilation,  la  traumaticine  chrysophanique  à  10 
p.  100,  la  teinture  d'iode,  l'emplâtre  rouge,  avaient  échoué,  on  a  vu  une  fièvre 
typhoïde  à  rechute  suivie  de  guérison  complète.  Dans  les  maladies  aiguës  à 
fièvre  plus  courte  (scarlatine),  la  teigne  résiste  au  contraire,  quoique  le 
D'^  Noir  ait  vu  un  cas  de  guérison  après  la  rougeole  [Soc.  Derm.,  14  déc.  18j9). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  généralement  facile,  car  l'alopécie  pro- 
duite par  la  teigne  est  spéciale  ;  elle  se  distingue  de  l'alopécie  en  aires  ou  pe- 
lade par  l'état  grenu,  squameux,  grisâtre,  de  la  surface,  par  la  présence  de 
poils  cassés.  La  plaque  de  pelade  est  glabre,  blanche,  ivoirienne.  Dans  les  cas 
difficiles  (pelade  pseudo-tondante),  le  microscope  tranchera  la  difficulté. 
L'examen  microscopique  est  nécessaire  pour  montrer  à  quelle  variété  de 
teigne  on  a  affaire,  s'il  s'agit  de  grosses  spores  ou  de  petites  spores  [Microspo- 
ron  Audouini).  Le  diagnostic  de  la  tricophytie  des  parties  glabres  est  encore 
plus  facile  ;  il  suffit  d'en  avoir  vu  un  ou  deux  cas  pour  être  en  mesure  de  re- 
connaître tous  les  autres.  Sous  le  nom  d'Herpès  fonsurans  maculosus,  l'école 
de  Vienne  décrit  notre  Piiyriasis  rosé  de  Giberl,  qui  se  présente  sous  forme  de 
taches  rouges  ou  rosées,  farineuses,  durant  deux  ou  trois  semaines,  et  qui  n'a 
rien  de  commun  avec  la  tricophytie. 

Traitement,  —  La  prophylaxie  implique  l'isolement  absolu  ;  les  enfants 


1034  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  U ENFANCE 

teigneux  seront  impitoyablement  exclus  de  l'école.  On  prendra  garde  aux 
animaux  teigneux.  Dans  les  familles,  on  tiendra  la  tête  des  enfants  malades 
toujours  rase,  toujours  propre,  toujours  couverte.  Le  traitement,  très  long, 
repose  sur  plusieurs  pratiques  :  couper  les  cheveux  ras,  épiler  avec  une  pince  à 
mors  plats,  dans  un  rayon  de  1  à  2  centimètres  autour  des  plaques,  pour  s'op- 
poser à  l'envahissement  des  régions  saines.  Ouinquaud  conseille  de  racler  les 
surfaces  malades  avec  une  curette.  E.  Besnier  ne  voudrait  pas  qu'on  fît  sai- 
gner les  plaques.  On  lavera  la  tête  tous  les  jours  avec  une  solution  de  sublimé 
à  1  p.  500  ;  on  appliquera  sur  les  plaques,  matin  et  soir,  une  pommade  au 
turbith  à  1  p.  30.  Le  traitement  institué  à  Saint-Louis  par  Quinquaud  est 
plus  radical,  plus  efficace,  plus  rapide  que  les  traitements  usités  auparavant. 
On  commence  par  savonner,  puis  laver  la  tête  au  suljlimé  à  1  p.  1000  ;  les  che- 
veux étant  coupés  ras,  on  gratte  énergiquement  les  plaques  avec  la  curette, 
qui  met  le  derme  à  nu  et  entraîne  les  squames,  les  cheveux  malades  et  les 
parasites.  Pour  prévenir  la  douleur,  on  fera  précéder  le  curettage  d'un  sty- 
page  au  chlorure  de  méthyle.  Puis  on  fait  une  lotion  avec  : 

Biiodure  d'hydrargyre 15  centigrammes:. 

Bichlorurc  d'hydrargyre 1   gramme. 

Alcool  à  90° 40  grammes. 

Eau  distillée 250       — 

On  applique  ensuite  des  rondelles  d'emplâtre  composé  de  : 

Biiodure  d'hydrargyre 15  centigrammes. 

Bichlorure  d'hydrargyre 1   gramme. 

Emplâtre  simple 250  grammes. 

On  enlève  l'emplâtre  au  bout  de  quarante-huit  heures  ;  on  savonne,  on 
frictionne,  on  renouvelle  l'emplâtre.  Et  ainsi  de  suite  tous  les  deux  jours  jus- 
qu'à guérison.  Si  celle-ci  tarde  à  venir,  on  gratte  de  nouveau  ou  l'on  épile.  Ce 
traitement  amènerait  la  guérison  en  deux  ou  ti'ois  mois. 

Le  traitement  récent  de  la  teigne  par  les  rayons  Rœntgen  est  plus  rapide  et 
plus  sûr.  Il  doit  être  préféré. 

Le  traitement  de  la  tricophytie  des  parties  glabres  est  très  simple  :  il  suffit 
de  badigeonner  les  plaques  avec  la  teinture  d'iode  tous  les  jours  ou  tous  les 
deux  jours  ;  en  huit  jours,  la  guérison  est  assurée.  De  même  pour  le  kérion  ou 
teigne  suppurée. 


49.  —  FAVUS,  TEIGNE  FAVEUSE 

Le  favus,  ou  teigne  faveuse,  est  une  maladie  produite  par  un  champignon 
décrit  par  Schonlein,  VAcJwrion  Schônlcinii;  comme  la  teigne  tondante,  elle 
atteint  les  parties  glabres  et  le  cuir  chevelu. 

Étiologie.  —  Le  favus  est  plus  rare  que  la  tricophytie  et  ne  prend  nais&ance 
que  dans  les  campagnes  ;  la  tricophytie  est  de  tous  les  temps  et  de  tous  les 
lieux  :  le  favus  affecte  une  répartition  géographique  très  inégale  ;  presque 
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inconnu  dans  certains  pays  (Allemagne,  Angleterre),  il  est  très  commun  en 
France.  De  plus,  ce  n'est  pas  une  maladie  propre  à  l'enfance,  elle  se  rencontre 
chez  les  adultes  et  les  vieillards.  Elle  est  contagieuse,  mais  à  un  moindre 
degré  que  la  tricophytie  :  c'est  la  maladie  des  paysans,  des  ruraux  pauvres. 
Des  cheveux,  où  elle  prend  naissance,  la  maladie  se  propage  au  corps,  aux 
ongles,  par  grattage  et  inoculation  directe  ;  elle  peut  se  transmettre  aussi  des 
animaux  à  l'homme.  Les  ongles  peuvent,  receler  Icfavus  longtemps  après  la 
guérison  de  la  tête. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  champignon  se  présente  sous  forme  de  spores 
qui  peuvent  atteindre  un  diamètre  de  10  ^  et  de  mycélium.  Les  spores  sont 
isolés  ou  en  chaînettes  ;  les  tubes  de  mycélium  son^,  ramifiés  et  présentent  des 
étranglements  de  distance  en  distance.  Le  parasite  siège  autour  du  poil,  for- 
mant un  poinl  jaune  sous-épidermique,  qui  s'accroît  pour  devenir  un  disque 
ombihqué,  traversé  par  le  cheveu.  Quand  on  enlève  ce  disque,  on  constate  la 
présence  d'une  cupule  ou  godet  lavijue.  Bientôt  le  poil  est  entouré  de  tous  les 
€  Jtés  par  la  matière  jaune,  le  derme  est  irrité,  des  pustules  apparaissent  ; 
cependant  le  cheveu  est  moins  profondément  envahi  que  dans  la  tricophytie, 
et  le  bull)e  pileux  est  respecté. 

Symptômes.  —  La  maladie  débute  par  une  légère  irritation  du  cuir  chevelu, 
avec  rougeur,  squames  ou  pustules  ;  puis  le  point  jaune  traversé  par  un  poil 
vient  caractériser  le  favus.  Bientôt  des  godets  disséminés  ou  cohérents  appa- 
raissent autour  des  cheveux,  les  poils  s'altèrent  et  tombent.  Les  godets,  se 
développant  à  la  périphérie,  forment  des  gradins  (nid  d'hirondelle),  l'épi- 
derme  se  rompt,  la  matière  jaune  est  à  nu,  elle  se  mêle  aux  débris  épider- 
miques,  aux  poussières  et  donne  alors  des  croates  épaisses,  irrégulières,  qui 
exhalent  une  odeur  repoussante,  dite  de  souris.  Au-dessous  de  ces  croûtes,  le 
derme  est  enflammé,  ulcéré  par  les  grattages,  les  cheveux  se  détachent,  des 
poils  minces,  frisés,  leur  succèdent  :  enfin  la  maladie  aboutit  à  la  guérison,  au 
prix  de  cicatrices  et  d'alopécies  définitives,  sans  compter  les  lymphangites, 
les  adénites,  les  abcès,  qui  viennent  compliquer  si  souvent  le  favus. 

Le  pronostic  est  donc  plus  grave  que  dans  la  teigne  tondante.  Quant  au 
favus  des  ongles  et  des  parties  glabres,  tronc  et  membres,  il  est  moins  funeste 
et  peut  être  détruit  aisément  par  le  savon  noir,  la  teinture  d'iode.  On  est 
conduit  cependant  parfois  à  la  nécessité  d'arracher  les  ongles  pour  mettre  un 
terme  à  Voiyjcomifcose  favique.  . 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  ordinairement  facile  et  se  fait  par  les  yeux 
et  par  le  nez.  Toutefois  il  faut  songer  à  la  possibilité  de  confondre  certains 
eczémas  impétigineux  avec  le  favus.  J'ai  vu  quelque?  enfants,  venus  de  la 
campagne,  avec  une  calotte  épaisse  de  croûtes  jaunâtres  et  fétides,  chez  les- 
quels, au  premier  abord,  il  était  impossible  de  faire  un  diagnostic.  On  s'aidera 
du  microscope  en  pareil  cas. 

Traitement.  —  La  prophylaxie  sera  la  môme  que  pour  la  tricophytie,  Le 
traitement  sera  général  et  local  :  les  enfants  sont  souvent  lymphatiques,  scro- 
fuleux,  anémiques  ;  on  leur  donnera  l'huile  de  morue,  le  fer,  une  bonne  nour- 
riture. On  coupera  les  cheveux  ras,  on  appliquera  des  cataplasmes  de  fécule 
boriques  pour  ramollir  et  faire  tomber  les  croûtes,  ou  la  calotte  de  caout- 
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chouc.  On  épilera  autour  des  principaux  foyers  et  on  appliquera  la  pommade 
au  turbith  à  1  p.  30.  La  durée  du  traitement  est  longue  (plusieurs  années).  Elle 
pourrait  être  raccourcie  par  la  méthode  de  Quinquaud  ou  la  radiothérapie. 


50.  —  KERION  DE  CELSE 

Le  kérion,  ou  périfolliculite  agminée,  est  une  teigne  produite  par  le  Mega- 
losporon  edoirix  ou  irichophyion  gypseum  du  cheval.  Il  siège  au  cou,  à  la 
nuque  ou  sur  le  cuir  chevelu,  formant  un  ou  plusieurs  placards  arrondis,  sail- 
lants, verruqueux,  sortes  de  macarons  dont  on  fait  sortir  du  pus  par  la  pres- 
sion :  teigne  purulente.  J.  Brault  et  A.  Viguier  [Ann.  de  Derm.  et  de  Syph., 
mars  1916)  ont  décrit  une  espèce  à  culture  faviforme  due  au  Iricophyion 
hixurians  ;  et  un  cas  dû  au  iricophyion  granulosum  (endo-ecthotrix).  A  Al- 
ger également,  J.  Montpellier  a  vu  un  kérion  par  iricopliyion  craiériforme  chez 
une  fille  de  9  ans  (  Gaz.  hebd.  de  Bordeaux,  15  août  1918). 

On  a  proposé  de  la  curetter  en  pansant  à  plat.  Les  badigeonnages  de  tein- 
ture d'iode  ont  donné  des  succès  à  Besnier  et  Hallopeau.  Chez  l'enfant,  je  me 
suis  bien  trouvé  de  Vemplâlre  de  Vigo  laissé  à  demeure.  Chez  un  garçon  de 
15  ans,  un  kérion  de  siège  anormal  (avant-bras  droit)  a  guéri  par  la  teinture 
d'iode. 

51.  —  GALE 

La  gale  est  causée  par  un  insecte  appelé  Acarus  ou  Sarcoples  scabiei. 

Étiologie.  —  C'est  une  maladie  de  tous  les  âges,  qui  peut  atteindre  les  nou- 
veau-nés et  les  enfants  à  la  mamelle  ;  la  contagion  frappe  tout  le  monde,  sans 
jamais  rencontrer  d'organismes  réfractaires.  Il  faut,  en  général,  un  contact 
direct  et  prolongé  (communauté  de  lit)  pour  la  transmission  de  la  gale. 

Le  parasite  de  la  gale  est  un  petit  insecte,  qui  est  à  la  limite  des  objets  vi- 
sibles à  l'œil  nu  (1/3  à  1/5  de  millimètre)  ;  il  a  la  forme  d'une  tortue,  dont  la 
surface  serait  striée  et  hérissée  de  poils  ;  la  tête  ou  rostre  se  présente  comme 
un  bourgeon  arrondi  :  on  compte  quatre  paires  de  pattes  munies  de  ven- 
touses :  chez  le  mâle,  la  troisième  paire  n'a  pas  de  ventouses  et  chez  la  femelle 
plus  grosse  que  le  mâle,  les  deux  paires  postérieures  se  terminent  par  des  poils. 
.L'œuf,  vu  par  transparence  dans  le  corps  de  la  femelle,  a  un  septième  de 
millimètre  de  long  ;  il  donne  une  larve  à  trois  paires  de  pattes  ;  les  mâles  sont 
plus  rares  que  les  femelles.  Au  moment  de  la  ponte,  la  femelle  se  creuse  un 
sillon  sous  l'épiderme,  une  galerie  dans  laquelle  elle  dépose  ses  œufs  ;  elle  ne 
peut  plus  reculer  et  meurt  au  fond  du  tunnel  qu'elle  s'est  creusé.  Chaque  sil- 
lon, rectiligne  ou  sinueux,  a  de  quelques  millimètres  à  2  centimètres  de  long. 
La  surface  saillante  des  sillons  est  ponctuée,  et  le  fond  fait  une  petite  bosse- 
lure dans  laquelle  on  peut,  avec  une  pointe  d'épingle,  aller  chercher  le  para- 
site. Des  lésions  variées  s'observent  secondairement  :  prurigo,  eczéma,  impé- 
tigo, ecthyma,  lymphangite,  abcès. 
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Symptômes.  —  Pendant  les  premiers  jours,  aucun  symptôme  ;  au  bout  de 
sept  à  huit  jours,  démangeaisons,  surtout  la  nuit.  On  examine  les  mains,  la 
face  antérieure  des  poignets,  les  pieds,  les  organes  génitaux,  les  seins  et  la 
paroi  antérieure  de  l'aisselle,  lieux  d'élection  du  sarcopte.  La  face  est  respec- 
tée. On  rencontre  alors  les  sillons  caractéristiques,  avec  des  lésions  de  grat- 
tage plus  ou  moins  étendues.  Ces  lésions  secondaires  sont  très  abondantes  et 
très  exubérantes  chez  beaucoup  d'enfants  :  papules  excoriées  (prurigo), 
pustules  d'ecthyma,  bulles  pemphigoïdes,  eczémas  impétigineux  formant  des 
croûtes  épaisses  autour  des  poignets,  sur  les  mains.  Qn  trouve  aussi  des 
plaques  d'urticaire,  des  fissures,  des  traînées  de  lymphangite,  des  adénites  ; 
en  un  mot,  éruption  violente  et  polymorphe. 

Diagnostic.  —  Le  polymorphisme  des  lésions  précédentes,  rapproché  de 
leurs  heux  d'élection,  doit  faire  soupçonner  la  gale,  quel  que  soit  l'âge  de  l'en- 
fant ;  l'intégrité  de  la  face  confirme  ce  diagnostic.  Enfin,  si  la  mère  ou  la 
nourrice,  les  frères  ou  sœurs,  les  autres  membres  de  la  famille  présentent  une 
éruption  prurigineuse,  la  certitude  est  presque  absolue. 

Cependant  le  prurigo  de  Hebra  est  polymorphe  et  prurigineux  au  su- 
prême degré  ;  les  poux  donnent  aussi  des  éruptions  polymorphes  ;  dans  les 
cas  douteux,  la  recherche  du  parasite  s'impose,  et  le  diagnostic  de  gale  ne 
sera  affirmé  qu'en  présence  d'un  sillon  caractéristique.  Le  pronostic  n'est  pas 
grave,  car  la  destruction  de  l'agent  pathogène  est  facile  ;  cependant  l'inten- 
sité des  lésions  accessoires  peut  entraver  la  guérison  et  la  retarder. 

Traitement.  —  On  passera  les  vêtements  et  les  objets  de  hterie  à  l'étuve  à 
vapeur  ou  à  la  soufreuse.  Si  l'enfant  est  déjà  grand,  on  le  soumettra  à  la 
frotte  de  Saint-Louis  (bains,  frictions  au  savon  noir,  pommade  d'Helmerichj. 

Si  l'enfant  est  jeune,  il  suffira  de  frictionner  le  corps  avec  Vonguent  styrax 
pur  ou  coupé  d'huile  d'olive  ou  d'amandes  douces.  On  peut  se  servir  du  savon 
de  Constantin  Paul  : 

Savon  de  Marseille 100  grammes. 

Pétrole )      —     f^n 

Alcoolà90o j     aa     bU       — 

Cire   4         — 

Le  baume  du  Pérou  apphqué  au  pinceau  le  soir,  avec  bain  le  lendemain,  ou 
en  pommade,  est  très  efficace. 
On  peut  formuler  ainsi  : 

Huile  d'olive 100  grammes. 

Onguent  styrax 20         — 

Baume  du  Pérou 10        — 

J'ai  employé  avec  succès  le  glycérolé  d'amidon  avec  1/3,  1/4,  1/5,  1/10  de 
baume  du  Pérou.  On  apphque  cette  pommade  en  onction  ;  on  recouvre  avec 
de  la  tarlatane  et  une  bande,  laissant  le  tout  en  contact  quarante-huit  heures. 

F.  Lévy  {Presse  Médicale,  1919),  rappelle  le  traitement  au  pétrole  du 
D'^  Donnadieu  :  friction  de  tout  le  corps  avec  gant  de  toile  bien  imbibé  répé- 
tée trois  jours  ;  insister  sur  la  plante  des  pieds  et  les  doigts.  Enduire  ensuite 
les  parties  frottées  avec  une  pâte  à  l'oxyde  de  zinc. 
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POUX,  PÉDICULOSEj  PHTHIRIASE 

Nous  décrirons,  sous  le  nom  de  pcdiculose  ou  phthiriase,  l'ensemble  des  lé- 
sions cutanées  produites  par  les  poux.  Il  y  a  trois  espèces  de  poux  : 

1®  Le  pou  du  pubis,  ou  Phlhirius  inguinalh  (morpion),  qui  appartient  sur- 
tout à  l'Age  adulte  et  occupe  les  régions  pileuses  qui  avoisinent  les  organes 
génitaux  ;  c'est  à  kii  que  sont  dues  les  taches  bleues  ou  ombrées.  Des  re- 
cherches récentes  ont  montré  que  le  pou  du  pubis  pouvait  atteindre  les  en- 
fants à  la  mamelle.  Il  siège,  chez  eux,  sur  la  tête,  et  particuHèrement  sur  les 
cils,  el.  sa  présence  peut  occasionner  une  blépharite  rebelle  (1).  On  traitera 
cette  blépharite  par  les  pommades  mercurielles  :  précipité  rouge  ou  jaune  à 
1  p.  50  ; 

2°  Le  pou  du  corps  [Pedicuhis  vesîimentorum),  plus  grand  que  le  pou  de 
tête,  et  qui  se  rencontre  moins  souvent  que  ce  dernier  chez  les  enfants.  C'est  le 
pou  des  vagabonds,  des  misérables  qui  couchent  dehors,  sous  les  ponts  ; 

3^  Le  pou  de  tête  {Pedicuhis  rapiiis)  est  essentiellement  le  pou  des  enfants  ; 
je  vais  étudier  ses  conséquences  morbides. 

Étiologie.  —  Les  poux  se  rencontrent  surtout  chez  les  enfants  pauvres,  mal 
tenus,  malpropres.  Il  existe  encore  des  mères  qui  croient  à  la  vertu  préserva- 
trice des  poux  de  tête  et  qui  ne  font  rien  pour  en  débarrasser  leurs  enfants. 
Incurie,  m^alpropreté,  ingorance,  misère,  telles  sont  les  causes  de  la  pédicu- 
lose  infantile.  La  contagion  se  fait  aisément  dans  les  familles  nombreuses,  les 
écoles,    les    asiles. 

Le  pou  de  tête  est  un  insecte  aptère,  de  1  à  2  millimètres  de  long,  muni 
d'un  rostre  et  de  mandibules.  Il  dépose  ses  œufs  ou  lentes  sur  les  cheveux, 
auxquels  ils  adhèrent  intimemicnt  ;  on  peut  en  trouver  plusieurs  sur  le  même 
poil,  qui  prend  la  forme  d'un  chapelet.  Dans  un  cas,  j'ai  vu  les  lentes  envahir 
les  cils. 

Symptômes.  —  Les  effets  sont  variables  suivant  la  quantité  de  parasites, 
la  quantité  de  cheveux,  la  propreté  des  enfants,  leur  tempérament. 
Beaucoup  d'enfants  assez  bien  tenus,  peignés,  lavés  tous  les  jours,  n'ont  que 
quelques  poux,  sans  éruption,  et  tout  se  borne  à  des  démangeaisons  sup- 
portables. A  l'examen  direct,  on  aperçoit  des  lentes  collées  aux  cheveux,  sans 
lésions  du  cuir  chevelu.  D'autres  enfants,  et  ils  sont  nombreux, ont  des  érup- 
tions multiples  et  diverses.  Ce  sont  des  lésions  de  grattage,  excoriations  et 
fissures  saignantes  de  la  tête,  croûtes  impétigineuses  disséminées  ou  con- 
fluentes,  faisant  adhérer  les  cheveux.  Quelquefois  les  croûtes  sont  sèches, 
fragmentées,  formant  des  grains  collés  aux  poils  [impétigo  granulala).  Au 
milieu  de  cet  impétigo  granulata,  on  distingue  des  multitudes  de  lentes,  et 
on  voit  grouiller  les  poux. 

A  la  nuque,  on  constate  des  lésions  de  grattage,  du  prurigo,  qui  descend 

(1)  JuLUEN,  Société  deDermalùlogie,  10  déc.  1S91;  10  mars  1892. —  Troussart,  Acaci*' 
mie  djs  icier.cs,  20  déc.  1S02. 
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parfois  sur  le  dos,  entre  les  omoplates  ;  le  siège  seul  de  ce  prurigo  doit  faire 
soupçonner  les  poux.  Souvent  on  note  la  présence  d'impétigo  aigu,  en  pla- 
cards disséminés,  sur  la  tête,  la  nuque,  la  face,  les  membres.  C'est  Vimpc- 
ligo  conlagiosa,  provoqué  par  les  poux,  qui,  en  entamant  la  peau,  ont  ouvert 
la  porte  au  microbe  pathogène  (staphylocoque).  Secondairement,  les  lésions 
prurigineuses,  eczémateuses, impétigineuses  du  cuir  chevelu  déterminent  des 
lymphangites  et  des  adénites  qui  peuvent  suppurer.  Avant  toute  suppuration 
on  relève  habituellement,  chez  les  enfants  pouilleux,  la  présence  de  nombreux 
ganghons  cervicaux,  petits,  durs,  arrondis,  mobiles,  siégeant  de  chaque  côté, 
derrière  les  sterno-mastoïdiens.  On  trouve  aussi  des  abcès  du  cuir  chevelu 
et  des  adéno-phlegmons  du  cou.  J'ai  vu  un  phlegmon  sus-claviculaire  étendu 
d'origine  pédiculaire.  Les  furoncles,  les  anthrax,  les  pustules  d'ecthyma  ne 
sont  pas  rares.  Consécutivement,  on  peut  avoir  des  cicatrices  indélébiles  de 
la  nuque,  de  la  face  ;  j'ai  rencontré  souvent  une  pigmentation  persistante  de 
la  nuque,  rappelant  la  syphilis  pigmentaire.  Les  complications  assombrissent 
le  pronostic  de  la  pédiculose,  qui  d'ailleurs,  par  elle-même,  est  quelquefois 
très  rebelle  et  d'une  curation  difficile. 

Les  poux  du  corps  jouent  un  rôle  important  dans  la  transmission  de  cer- 
taines maladies  :  typhus  exanthématique,  fièvre  récurrente.  Les  poux  qui 
vivent  sur  les  malades  atteints  de  typhus  transmettent  par  leurs  piqûres, 
aux  individus  sains,  l'agent  virulent  de  cette  maladie.  Quant  à  la  fièvre  ré- 
currente, ce  n'est  pas  la  piqûre  des  poux,  qui  inocule  le  spirille  de  Obermaier, 
c'est  l'écrasement  de  l'insecte  par  les  grattages  qui  fait  pénétrer  le  spirille 
dans  la  circulation. 

Traitement.  —  La  propreté,  le  port  des  cheveux  courts  chez  les  garçons, 
résument  la  prophylaxie.  Il  est  très  facile  de  tuer  les  poux  avec  une  solution 
de  subhmé  à  1  p.  500, avec  l'onguent  gris  ou  napolitain, la  poudre  de  pyrèthre, 
l'alcool  camphré,  le  xylol.  Mais  les  lentes  ne  sont  pas  facilement  attaquées. 
On  les  détachera  avec  le  vinaigre  chaud  et  le  peigne  fin  : 

Vinaigre 300  grammes. 

Sul-  limé 1  gramme. 

Mais  parfois  cela  ne  suffit  pas,  quand  on  veut  conserver  les  cheveux.  Jî 
faut  alors  employer  l'onguent  napolitain,  dont  on  imprègne  le  cuir  chevelu 
le  soir  (10  à  20  grammes)  en  garnissant  la  tête  d'un  bonnet.  Le  lendemain 
matin,  lavage  à  l'eau  chaude  savonneuse. 

Chez  les  garçons,  le  traitement  sera  facile  après  la  coupe  des  cheveux. 
On  pansera  les  croûtes  et  éruptions  impétigineuses  avec  la  pommade  bori- 
quée  ou  salolée  à  1.  p.  10. 


ANNEXE 


1.—  MALADIES  DU   FŒTUS 

J.-W.  Ballantyne,  qui  a  fait  une  étude  approfondie  de  la  pathologie  anié- 
naiale,  établit  les  divisions  suivantes  :  1®  maladies  idiopathiques  (de  la 
peau  et  du  tissu  sous-cutané,  du  système  nerveux  et  autres  appareils,  néo- 
plasmes) ;  2^  maladies  transmises  (fièvres,  syphilis,  infections  diverses)  ; 
3®  maladies  traumatiques  ;  4®  intoxications.  La  pathologie  de  la  vie  intra- 
utérine  peut  elle-même  se  subdiviser  en  pathologie  embryonnaire  (tératologie) 
et  en  pathologie  fœtale.  Ce  qui  rend  très  obscure  et  relativement  très  peu  pra- 
tique cette  pathologie,  c'est  la  difficulté  du  diagnostic  des  maladies  intra- 
utérines.  Il  faut  étudier  avec  soin  l'état  de  santé  des  générateurs,  la  sympto- 
matologie  de  la  grossesse.  Pendant  le  travail,  on  peut  reconnaître  parfois  des 
anomalies  fœtales,  l'ascite,  l'hydrocéphalie.  La  thérapeutique  intra-utérine 
est  aussi  pauvre  que  sa  séméiologie.  Parmi  les  médicaments  susceptibles 
d'agir  sur  le  fœtus,  il  faut  mettre  au  premier  rang  le  mercure  et  le  chlorate  de 
potasse.  Le  premier  convient  à  la  syphilis  ;  le  second  peut  prolonger  la  gros- 
sesse, prévenir  l'avortement,  surtout  s'il  est  associé  au  fer. Il  faut,  dans  tous 
les  cas,  préserver  la  femme  enceinte  des  maladies  infectieuses  et  des  intoxi- 
cations capables  de  retentir  sur  le  fœtus. 

Étudions  maintenant  quelques  maladies  fœtales  ;  nous  le  ferons  briève- 
ment, car  plusieurs  de  ces  maladies  existent  chez  le  nouveau-né. 

Anasarque  généralisée  du  fœtus.  —  Ballantyne  en  a  observé  7  cas;  on 
trouve  un  œdème  généralisé  avec  épanchements  dans  la  plèvre,  le  péritoine, 
le  péricarde,  œdème  du  placenta.  L'enfant  est  mort-né,  parfois  il  vit  quelques 
heures  ou  quelques  jours.  La  mère,  souvent  saine,  peut  avoir  aussi  de  l'ana- 
sarque,  un  mal  de  Bright,  une  cardiopathie,  une  anémiie,  une  maladie  du  foie. 
Il  y  a  parfois  hydramnios,  et  la  même  femme  peut  engendrer  plusieurs  fœtus 
hydropiques.  Les  causes  ont  été  :  la  fermeture  prématurée  du  trou  ovale,  le 
rein  kystique,  la  leucémie  fœtale,  l'absence  du  canal  thoracique.  A  côté  de 
ces  causes  fœtales,  on  a  incriminé  les  dyscrasies  maternelles,  la  néphrite,  la 
malaria,  l'endométrite.  En  cas  de  grossesse  gjémellaire,  on  a  vu  parfois  un 
fœtus  hydropique  et  l'autre  sain. 

Éléphantiasis  kystique.  —  Ce  processus  peut  être  localisé  ou  généralisé.  Il 
y  a  un  œdème  gélatineux  par  ectasie  lymphatique.  L'enfant  peut  mourir 
dans  l'utérus,  survivre  quelques  heures  ou  parfois  des  années,  quand  la  lésion 
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est  limitée.  Outre  cette  variété,  on  connaît  V éléphanliasis  congénilaL  qui  est 
une  sorte  de  lymphangite  chronique  ou  lymphangiome  diffus. 

Atrophie  congénitale  du  tissu  sous-cutané.  —  L'enfant  a  l'air  d'un  squeleUe 
vivant  ou  bien  sa  peau  est  lâche,  très  extensible,  élastique  {dermaiolyse). 

Ichtyose  fœtale.— (y est  une  hyperkératose  avec  fissures  et  sillons  profonds, 
déformation  de  la  bouche,  du  nez,  des  yeux,  des  oreilles  (fœtus  arlequin).  II 
y  a  un  tijpe  grave,  incompatible  avec  la  vie,  et  un  type  bénin  (fœtus  coUo- 
dionné,  alligator  boy),  plus  proche  de  l'ichtyose  vulgaire. 

Nsevus  névrotique.  —  Productions  papillomateuses,  pigmentées,  limitées 
à  un  côté  du  corps,  suivant  parfois  le  trajet  d'un  nerf,  sorte  de  zona  fœtal. 

Tylosis  palmae  et  plantée. — Épaississement  de  la  couche  cornée  épider 
mique  de  la  paume  des  mains  et  de  la  plante  des  pieds,  souvent  héréditaire. 
Les  badigeonnag(îs  avec  une  solution  éthérée  d'acide  saîicylique  à  5  p.  100 
sont  très  utiles. 

Kératolyse. — L'épiderme  se  décolle  et  tombe  en  abondance,  soit  par  suite 
d'une  fièvre  éruptive  intra-utérine,  ou  d'une  infection  quelconque,  soit  par 
ichtyose  précoce. 

Hyperthricose.  —  Le  système  pileux  est  exagéré  (enfant  velu,  hairy  boy, 
homme-chien).  C'est  la  persistance  du  duvet  laineux  du  miheu  de  la  vie  fœ- 
tale, ce  n'est  donc  pas  une  hypertrophie,  mais  un  arrêt  de  développement  ou 
un  phénomène  atavique.  Parfois  l'hypertrichose  est  locahsée  [spina  bifida, 
encéphalocèle,  naevus). 

Hypothricose.  —  Alopécie  limitée  ou  générale,  héréditaire  ou  par  maladie 
fœtale  (dermatose). 

Pemphigus.  —  Généralement,  c'est  la  syphilis  qui  en  est  cause  ;  mais, 
dans  quelques  cas,  elle  ne  saurait  être  invoquée,  et  il  s'agit  d'un  pemphigus 
idiopathique. 

Absence  de  la  peau. —  Cette  absence  est  partielle  et  répond,  sans  doute,  h 
des  adhérences  amniotiques,  ou  à  des  violences  ;  elle  est  souvent  symétrique. 

Ostéopathies.  —  On  connaît  le  rachitisme  fœtal,  l'achondroplasie,  la 
fragilité  des  os  (ostéopsathyrosis),  les  fractures  intra-utérines,  sans  parler  de 
toutes  les  anomalies  du  squelette. 

Ascite  fœtale. —  Le  ventre  prend  un  développement  énorme,  il  y  a  parfois 
5  à  6  litres  de  liquide  dans  le  péritoine  ;  dans  un  tiers  des  cas,  il  y  a  hy- 
dramnios.  L'ascite  semble  résulter  d'une  péritonite  fœtale.  Il  peut  d'ailleurs 
y  avoir  péritonite  sèche,  sans  épanchement,  pouvant  entraîner  des  anomahes 
de  forme  et  de~position  des  viscères.  Cette  péritonite  peut  dériver  de  la  syphi- 
lis, de  la  blennorragie,  d'une  infection  quelconque,  d'un  traumatisme. 

Oblitération  des  voies  biliaires.  —  Ictère  foncé,  méconium  décoloré, 
vomissements,  convulsions,  hémorragies.  On  trouve  l'obstruction  des  voies 
biHaires  et  souvent  l'absence  de  la  vésicule  (Thomson). 

Distension  de  la  vessie.  —  Cette  affection  peut  coïncider  avec  la  dilatation 
des  uretères,  l'hydronéphrose,  le  rein  kystique,  la  péritonite.  Elle  peut  être 
causée  par  l'oblitération  de  l'urètre,  du  méat. 

Maladies  fœtales  transmises. —  Outre  la  syphihs  bien  connue  et  bien  étu- 
diée ailleurs,  il  faut  signaler  les  fièvres  éruptives  (variole,  rougeole,  scarlatine, 
CoMBY.  —  Maladies  de  V Enfance.  66 
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varicelle,  fièvre  typhoïde,  grippe,  érysipèle),  qui  se  présentent  à  la  fois  chez 
la  mère  et  chez  l'enfant,  mais  qui, dans  quelques  cas,  frappent  exclusivement 
ce  dernier,  la  mère  étant  immunisée  par  une  première  atteinte.  En  dehors 
des  maladies  spécifiques,  il  convient  de  mentionner  toutes  les  infections 
septiques  (R.  Fischl)  qui  peuvent  se  transmettre  au  fœtus  sous  une  forme 
ou  sous  une  autre  (endocardite,  encéphalite,  méningite),  ou  troubler  son 
développement  ultérieur. 

La  tuberculose  du  père  ou  de  la  mère  n'est  que  très  exceptionnellement 
transmise  au  fœtus  par  la  voie  placentaire  ;  mais  l'enfant  peut  naître  affaibli, 
prédisposé,  malformé  (sténose  aortique). 

Le  paludisme  peut  se  transmettre  par  le  placenta,  et  Ballantyne  a  trouvé 
les  hématozoaires  dans  le  sang  du  nouveau-né  comme  dans  le  sang  mater- 
nel. L'enfant  naît  avec  une  grosse  rate  ;  il  pourrait  avoir  des  frissons  dans  le 
sein  de  sa  mère.  Le  diabète  fœtal  est  vraisemblable,  mais  non  démontré  ; 
W.-B,  Bell  a  vu  le  diabète  apparaître  à  trois  mois. 

Les  traumatismes  fœtaux  créent  tantôt  des  malformations,  tantôt  des 
maladies. 


2.  --  MAMMITE  DES  NOUVEAU-NES 

Les  enfants  nouveau-nés  des  deux  sexes  peuvent  présenter,  dans  les  pre- 
miers jours  ou  les  premières  semaines,  un  engorgement  notable  des  seins. 
Il  se  fait  un  travail  analogue  à  la  montée  du  lait  des  femmes  récemment 
accouchées. 

Gonflement  et  sécrétion  lactée.  —  N.  Guillot,  Boutequoy,  Gubler,  ont 
insisté  sur  la  fréquence  de  l'engorgement  des  mamelles  chez  les  nouveau-nés 
et  montré  que  le  liquide  retiré  par  pression  était  analogue  au  lait  de  femme. 
Cette  sécrétion  laiteuse  se  voit  aussi  chez  quelques  animaux  domestiques 
(cheval).  D'après  Depaul,  la  sécrétion  lactée  serait  constante  chez  les  enfants 
bien  portants  ;  sur  cent  enfants  sains,  elle  n'a  pas  manqué  une  foi''  ;  chez 
les  avortons  et  athrepsiques,  elle  est  souvent  absente.  Elle  débute  le  deuxième 
ou  troisième  jour  et  se  prolon^je  deux,  trois  ou  quatre  semaines.  D'abord 
clair  et  séreux,  le  liquide  se  trouble  ensuite  pour  devenir  lactescent.  Une 
analyse  faite  par  Lecocq  a  donné  : 

Beurre 14  à  15  grammes.      ] 

Caséine 1 1  à  25         —  p.   100 

Sucre  de  lait > 42  à  46         —  ) 

Apert  et  Bucaille  {Soc.  Méd.des  Hôpitaux,  27  mars  1908), chez  une  fillette 
nouveau-née  ayant  un  engorgement  mammaire  considérable  avec  sécrétion 
lactée  abf»ndante,  ont  purecueillirlOcc.de  liquide,  qui  ont  donné  à  l'analyse: 

Beurre 32.92 

Lactose ■ 60 .  84 

Matières  azotées 25 .  22 

Cette  composition  rappelle  assez  exactement  celle  du  lait  de  femme. 
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On  trouve  tous  les  principes  immédiats  du  lait  et  en  particulier  les  globules 
laiteux.  Peu  de  jours  après  la  naissance,  on  peut  constater  une  tuméfaction 
mammaire  piriforme  du  volume  d'une  noisette,  d'une  noix,  dure,  inégale, 
bosselée,  sans  rougeur,  ni  chaleur,  ni  fièvre.  Cet  engorgement  se  résout  tout 
seul  en  deux,  trois,  quatre  semaines,  sauf  complication. 

Phlegmon  et  abcès.  —  L'un  ou  l'autre  des  seins  engorgés  augmente  de 
volume  ;  la  peau  rougit,  se  tend,  la  fièvre  s'allume,  la  mammite  est  évidente. 
Elle  peut  se  résoudre  ou  s'abcéder  :  il  y  a  alors  de  la  fluctuation  et  les  signes 
d'une  collection  qu'il  faudra  inciser.  Quelquefois  on  note  une  lymphangite, 
une  adénite  axillaire,  des  fusées  purulentes.  La  mort  est  possible  :  cas  de 
F.  Pestalozza  [La  Pedialria,  1894).  Ces  complications  infectieuses  se  voient 
surtout  chez  les  enfants  qui  ont  subi  des  pressions,  des  manipulations  desti- 
nées à  évacuer  la  mamelle  engorgée.  D'après  Macé  [Soc,  ObsL,  1894),  la  sup- 
puration pourrait  siéger  dans  les  conduits  galactophores  et  guérir  par 
expression  manuelle  suivant  la  méthode  de  Budin. 

Mais  la  pression  doit  être  évitée  en  principe,  car  elle  expose  à  écraser  la 
glande,  ce  qui, chez  les  filles,  peut  avoir  des  conséquences  fâcheuses. Quand  la 
mamelle  des  nouveau-nés  a  suppuré,  il  peut  en  résulter  une  atrophie  de  la 
glande,  une  déformation,  une  rétraction  du  mamelon  défavorables  à  l'allai- 
tement. La  suppuration  des  mamelles,  favorisée  par  l'engorgement  physio- 
logique, est  déterminée  par  une  infection  secondaire  (apport  d'un  microbe 
pyogène  par  la  main  qui  presse,  les  vêtements  malpropres).  Au  heu  de  pres- 
ser sur  les  seins  engorgés,  il  faut  les  défendre  contre  les  frottements  et  les 
pressions  à  l'aide  d'une  couche  d'ouate,  d'un  emplâtre  de  Vigo.  S'il  y  a  du 
pus,  on  fera  une  incision  petite,  non  transversale,  pour  ne  pas  couper  des 
conduits    galactophores. 

Hypertrophie  mammaire  de  la  puberté. —  Certaines  jeunes  filles,  aux  ap- 
proches de  la  puberté,  présentent  un  développement  mammaire  inquiétant. 
Le  D^  Caubet  en  a  rapporté  un  bel  exemple  et  il  en  cite  25  cas  dans  le  mé- 
moire qu'il  a  fait  paraître  sur  cette  question  {Archives  de  Médecine  des  En- 
fanls,  mars  1911).  Il  conseille  l'amputation  ;  cette  intervention  radicale  est 
de  toute  nécessité  dans  beaucoup  de  cas.  Habituellement  l'hypertrophie 
mammaire  est  double  et  symétrique.  Cependant  P.  Gilberti  {La  Presse  Médi- 
cale, 25  avril  1914),  a  vu  un  cas  d'hypertrophie  limitée  au  sein  droit,  qu'il  a 
opéré  à  l'âge  de  vingt-cinq  ans.  C'est  à  onze  ans  que  le  sein  avait  commencé  à 
grossir  ;  la  menstruation,  qui  s'étabht  à  seize  ans,  détermina  un  accroisse- 
ment énorme  de  la  glande,  le  sein  gauche  restant  normal.  Le  sein  enlevé 
pesait  1 .400  grammes. 

L.-E.  Barrington-Ward  {Eoijal  Society  of  Medicine,  mars  1914)  a  vu  un 
garçon  de  10  ans  1/2  ayant  depuis  6  mois  une  hypertrophie  de  la  mamelle 
gauche  qui  atteignait  le  volume  d'une  orange.  Pas  d'anomalie  génitale, 
pas  de  féminisme.  Il  faut  enlever  la  mamelle.  Le  D**  Cockayne  fait  remarquer 
que  l'hypertrophie  unilatérale  de  la  mamelle  est  habituellement  associée 
à  des  anomalies  testiculaires  (cryptorchidie  du  même  côté  dans  un  cas 
traumatisme  testiculaire  du  même  côté  dans  un  autre  cas).  Dans  un  troi- 
sième cas,  la  mamelle  gauche  se  mit  à  grossir  à  partir  de  13  ans  pour  acqué- 
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rir  à  18  ans  le  voiume  d'un  sein  féminin,  ce  garçon  présenta  bientôt  des  attri- 
buts féminins  :  face  glabre,  voix  aiguë,  bassin  élargi.  Chez  les  filles  de  même  ; 
l'hypertrophie  mammaire  unilatérale  est  habituellement  associée  à  l'atro- 
phie ovarienne  du  même  côté. 

Amastie.  —  L'absence  congénitale  de  la  mamelle  n'est  pas  très  rare,  et  le 
docteur  Ch.  Hubert  [Thèse  de  Paris,  6  juin  1907)  en  a  réuni  26  observations, 
auxquelles  on  peut  ajouter  le  cas  de  Méry  et  Parturier  [Soc.  de  Pédiatrie, 
9  déc.  1913)  relatif  à  une  fille  de  13  ans  ayant  une  absence  congénitale  du 
muscle  grand  pectoral  droit  avec  arrêt  de  développement  de  la  glande 
mammaire,  celui  de  A.  Mouchet  [ibid.  10  fév.  1914)  relatif  à  un  garçon  de 
8  ans  offrant  une  absence  congénitale  de  la  glande  mammaire  du  côté  droit 
avec  conservation  du  mamelon  et  agenésie  de  la  portion  sterno-costale  du 
grand  pectoral,  et  celui  deP.Merklen  [ibid.)  se  rapportant  à  un  garçon  de 
4  mois,  privé  de  mamelon  droit  avec  agenésie  de  la  portion  sterno-costale  du 
grand  pectoral.  Sur  ces  29  cas,  on  compte  22  filles  et  7  garçons.  L'amastie, 
dont  nous  venons  de  citer  des  cas  unilatéraux,  peut  être  aussi  bilatérale, 
complète  (absence  de  la  mamelle  et  du  mamelon)  ou  incomplète  {persistance 
du  mamelon).  Elle  s'accompagne  souvent  d'autres  malformations  :  agenésie 
pilaire  de  l'aisselle,  agenésie  des  pectoraux,  anomahes  des  côtes,  des  muscles 
intercostaux,  absence  des  ovaires,  des  trompes,  de  l'utérus. 


3.  —  IVIAMMITE  DE  LA  PUBERTÉ 

Chez  les  nourrissons  et  dans  la  seconde  enfance,  jusqu'à  douze  ou  quinze 
ans,  la  mamelle  ne  fait  plus  parler  d'elle.  Mais  ce  silence,  habituel  jusqu'à 
la  puberté,  n'est  pas  constant.  Le  D''  H.  Moreau  a  vu  une  fillette  de  six  mois, 
qui  avait  des  seins  durs,  douloureux,  gros  comme  un  œuf  de  pigeon.  Cet 
engorgement  peut  se  voir  à  huit,  à  dix,  à  onze  ans.  Le  plus  souvent  l'engor- 
gement se  termine  par  résolution  ;  mais  quelquefois  il  suppure.  J'ai  vu  la 
suppuration  du  sein  droit  chez  une  fille  de  onze  ans.  Le  D^  J.  Telher  [Bull. 
Méd.,  1895)  a  vu  un  abcès  du  sein  gauche  chez  une  fille  de  quatorze  ans  ; 
le  pus  contenait  le  staphylocoque  doré,  et  l'enfant  avait  eu  des  furoncles 
avant  la  mammite.  Tous  ces  engorgements,  quels  qu'ils  soient,  doivent  être 
respectés.  On  les  protégera,  on  les  recouvrira  d'ouate  ou  de  sparadrap. 


4.—  KYSTES  CONGENITAUX 

Lannelonge  et  Achard  [Trailé  des  kijsîes  congénitaux,  Paris,  1886)  dé- 
crivent quatre  classes  :  kystes  dermoïdes,  mucoïdes,  séreux,  divers. 

Kystes  dermoïdes.  —  Les  kystes  dermoïdes,  athéromes,  kystes  fœtaux  par 
inclusion,  inclusions  fœtales,  présentent  la  structure  fondamentale  du  tégu- 
ment externe  dont  ils  dérivent.  Ils  siègent  au  pourtour  de  l'orbite  (queue 
du  sourcil),  au  crâne,  à  la  face,  au  cou,  au  plancher  de  la  bouche,  au  palais, 
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à  la  langue,  au  thorax,  à  l'abdomen,  à  l'ovaire,  à  la  région  sacro-périnéale. 
Leur  volume  est  très  variable  ;  les  plus  petits  sont  uniloculaires  ;  les  gros, 
multiloculaires.  Leur  contenu  plâtreux,  caséeux,  est  mêlé  de  cheveux,  de 
dents,  de  fragments  osseux.  La  paroi  offre  la  structure  de  la  peau  :  derme, 
cellules  pavimenteu?es  stratifiées  ;  tous  les  tissus  peuvent  être  représentés 
(nerveux,  osseux,  lymphatique,  cartilagineux,  musculaire,  adipeux).  Ces 
kystes  sont  toujours  d'origine  congénitale.  Ils  s'expliquent  par  la  théorie  de 
Venclavement  d'une  portion  du  tégument  de  l'embryon  (Lannelongue).  Il  n'y 
a  pas  d'autre  traitement  que  l'extirpation.  Outre  les  kystes,  il  existe  des 
tumeurs  dermoïdes  non  kystiques  (dermoïdes  oculaires^  buccaux). 

Kystes  mucoïdes.  —  Ici,  on  trouve  la  structure  d'une  muqueuse  et  non  de 
la  peau,  comme  précédemment  ;  mais  les  kystes  mucoïdes  sont  construits 
sur  le  môme  type  que  les  kystes  dermoïdes.  Il  y  a  d'ailleurs  des  tumeurs 
mixtes,  des  kystes  branchiaux  à  parois  moitié  dermoïde  et  moitié  mucoïde. 
La  pathogénie  est  la  même  que  pour  les  kystes  dermoïdes,  la  localisation 
seule  diffère. 

Kystes  séreux.  —  Le  contenu  des  loges  est  une  sérosité  plus  ou  moins  pure  ; 
on  distingue  de«  kystes  séreux  simples  ou  uniloculaires,  et  des  kystes  compo- 
sés ou  multiloculaires.  C^^s  kystes  sont  congénitaux  ;  on  les  a  rencontrés 
même  chez  des  fœtus  de  quatre  et  cinq  mois.  Ils  peuvent  être  associés  à 
d'autres  tumeurs,  aux  angiomes.  Leur  siège  habituel  est  le  cou,  et  on  les  ap- 
pelle souvent  ki/sle<  branchiaux.  Leur  volume  est  parfois  énorme  ;  ils  des- 
cendent jusqu'au  ventre,  envoient  des  prolongements  sous  les  muscles,  dans 
le  thorax,  adhèrent  aux  vaisseaux,  aux  nerfs.  Recouverts  par  une  trame 
conjonctive  lâche  et  discontinue,  ils  forment  une  masse  divisée  en  lobes  par 
des  brides  aponévrotiques,  des  muscle?  ou  des  tendons.  La  coupe  donne  l'aspect 
d'une  éponge  ;  le  contenu  est  citrin  clair,  parfois  roussâtre,  teinté  de  sang 
ou  de  pus.  Les  cavités  sont  tapissées  par  un  endothélium  analogue  à  celui  des 
séreuses  et  des  veines.  Les  parois  sont  formées  de  tissu  conjonctif.  D'où 
viennent  ces  kystes  ?  Cruveilhier,  P.  Broca  ont  pensé  à  l'origine  vasculaire  ; 
l'origine  lymphatique  est  vraisemblable. 

Cliniquement,  les  kystes  séreux  se  présentent  comme  des  masses  molles, 
fluctuantes,  indolores,  non  réductibles,  faciles  à  distinguer  des  angiomes,  des 
méningocèles,  des  grenouillettes,  des  kystes  dermoïdes.  Mais  ils  offrent  de 
grandes  analogies  avec  les  hpomes,  qui  eux  aussi  peuvent  être  congénitaux. 
Ils  n'ont  aucune  tendance  à  disparaître,  et  il  faut  les  opérer,  car  leur 
volume,  leurs  prolongements  peuvent  gêner  les  fonctions,  entraîner  l'as- 
phyxie. La  ponction  est  insuffisante,  le  liquide  se  reproduit  :  les  injec- 
tions de  teinture  d'iode,  le  séton,  l'incision  sont  dangereux.  L'extirpation 
est  seule  rationnelle,  mais  elle  n'est  pas  toujours  possible.  Dans  deux 
cas,  Lannelongue  a  essayé  l'électrolyse,  avec  amélioration  une  fois,  aggra- 
vation la  seconde  fois. 

Kystes  divers.  —  Il  y  a  de  nombreux  kystes  qui  ne  sauraient  rentrer  dans 
les  catégories  précédentes  ;  ce  sont  les  kystes  dérivés  du  péritoine,  du  mésen- 
tère, les  méningocèles  enkystées,  les  kystes  de  l'appareil  visuel,  de  la  cavité 
buccale,  du  larynx,  du  corps  thyroïde, du  pourtour  de  l'œsophage, de  l'appa- 
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reil  urinaire,  des  organes  génitaux.  Le  classement  et  l'étude  complète  de 
toutes  ces  tumeurs  sont  encore  à  faire. 


5.  —  ÉLEPHANTIASIS  CONGÉNITAL 


L'éléphantiasis  des  Arabes,  opposé  à  l'éléphantiasis  des  Grecs,  qui  n'est 
autre  que  la  lèpre,  a  été  décrit  par  Fuchs  sous  le  nom  de  pachijdermie.  Il  est 
caractérisé  par  une  augmentation  de  volume  considérable  de  la  peau  et  du 
tissu  sous-cutané,  affectant  un  membre,  un  segment  du  corps,  et  figurant 
avec  plus  ou  moins  de  fidélité  un  pied  d'éléphant,  d'où  le  terme  d'élêphaniiosis, 

11  est  en  rapport  généralement  avec  des  troubles  de  la  circulation  sanguine 
ou  lymphatique.  L'éléphantiasis  congénital,  en  particulier,  est  le  plus 
souvent  un  véritable  lymphangiome. 

Étiologie.  —  On  l'observe  chez  les  enfants  de  tout  âge  et  parfois  de?  la 
naissance  (Moncorvo),  dans  tous  les  pays  et  toutes  les  races,  mais  plus  fré- 
quemment dans  les  régions  tropicales.  D'après  une  statistique  de  62  cas 
empruntés  à  Moncorvo,  les  blancs  figurent  pour  50  cas,  les  métis  pour  11, 
les  noirs  pour  1.  Sur  30  cas  observés  à  Rio,  il  y  avait  32  Brésiliens  et  4  étran- 
gers. Le  sexe  est  indifférent.  Moncorvo  a  vu  un  cas  à  quinze  jours,  4  cas 
entre  quatre  mois  et  deux  ans,  27  cas  entre  deux  et  quinze  ans,  sans  compter 

12  cas  nettement  congénitaux.  On  a  souvent,  dans  les  contrées  chaudes, 
incriminé  la  fil.aire  ;  mais  ordinairement  c'est  un  microbe  banal,  le  strepto- 
coque, qui  a  été  isolé.  Plusieurs  fois  l'hérédité  a  été  relevée.  L'éléphantiasis 
n'est  d'ailleurs  pas  une  entité  morbide,  et  il  faut  reconnaître  l'existence  do 
nombreux  étais  éléphant iasiqiies  relevant  de  facteurs  différents- (E.  Besnier, 
Follet,  Ttièse  de  Paris,  1895).  Il  s'agit  en  somme  d'une  fibrose  hypertrophique 
de  la  peau  et  des  tissus  sous-jacents,  consécutive  à  tout  œdème  prolongé, 
lymphatique  ou  veineux,  plus  souvent  lymphatique. 

Anatomie  pathologique.  — ■  On  a  noté  la  dilatation  des  vaisseaux,  l'hyper- 
trophie adipeuse,  la  présence  de  tractus  fibreux,  de  cavités  angiomateuses, 
d'ectasies  lymphatiques  (lymphangite  chronique  hypertrophiante).  Dans 
un  cas  de  Kirmisson  rapporté  par  Bize  et  Grisel  {Beu.d^Orftiop.A^'^  sept  1904). 
il  y  avait  une  hypertrophie  énorme  du  pied  gauche  qui  fut  amputé.  La 
dissection  montre  que  les  parties  constituantes  du  pied  sont  normales  ;  les 
lésions  sont  limitées  à  la  peau  (oedème  hypertrophique  du  tissu  sous-cutané 
par  étranglement  mécanique  :  sillon  jambierV  Au  microscope,  oedème  par 
stase,  parois  vasculaires  épaisses,  veines  dilatées,  calibre  des  lymphatiques 
augmenté. 

Symptômes.  —  On  voit  sur  un  membre,  sur  une  partie  du  tronc,  quelque- 
fois à  la  face,  une  tuméfaction  irrégulière,  bosselée,  gélatiniforme,  dure  ici, 
fluctuante  là,  semée  souvent  à  sa  surface  de  nœvi  vasculaires,  fisses  ou  pileux. 
Un  gonflement  considérable,  parfois  colossal,  s'empare  d'un  membre,  le  dé- 
forme, le  rend  méconnaissable.  L'hypertrophie  augmente  peu  à  peu,  sans 
marquer  aucune  tendance  à  la  régression.  Il  n'y  a  ni  douleur,  ni  chaleur,  ni 
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réaction  inflammatoire.  Les  mouvements  sont  gênés,  entravés,  et  l'enfant 
est  un  infirme  incurable.  Des  complications  inflammatoires,  ulcératives, 
érysipélateuses,  peuvent  entraîner  la  mort. 

Diagnostic.  —  Les  lipomatoses^  fihroses,  lélangiedasies  peuvent  simuler, 
par  leur  développement  anormal,  l'éléphantiasis  lymphatique.  Uhyperlro- 
phie  congénitale  est  régulière  et  accroît  en  totalité  le  développement  d'un 
membre  ou  d'une  moitié  du  corps.  Le  doute  est  permis  dans  quelques  cas. 

Traitement.  —  La  compression  élastique  avec  la  bande  de  caoutchouc, 
les  massages  méthodiques  et  répétés,  l'électrisation,  l'iodure  de  potassium, 
ont  donné  des  succès  partiels.  Le  D'"  Sorel  [Acad.  de.'?  Se,  fév.  1898)  a  obtenu 
un  succès  par  les  rayons  X. 


6.  —   HYPERTROPHIE  CONGENITALE 


Quand  un  enfant  naît  avec  un  membre  plus  gros,  plus  long,  plus  développé 
que  son  congénère,  on  dit  que  ce  membre  présente  une  hypertrophie  congé- 
nitale. Quelquefois  l'hypertrophie  occupe  la  moitié  du  corps  (hémi-hyper- 
trophie). Pour  qu'il  y  ait  réellement  hypertrophie  congénitale,  il  faut  que 
l'augmentation  de  volume  porte  sur  toutes  les  couches  du  membre,  sur  la 
peau  et  le  tissu  sous-cutané,  sur  les  muscles,  sur  les  os.  Cette  singulière 
affection,  qui  semble  relever  plutôt  de  la  tératologie  que  de  la  pathologie,  a  été 
étudiée  par  Trélat  et  Monod  {Archives  générales  de  médecine,  1869),  Duzéa 
{Congrès  de  Grenoble,  1885,  et  Thèse  de  Lyon,  1886),  Masmejean  {Thèse  de 
Montpellier,  1888),  Redard  {Archives  générales  de  médecine,  1890),  Duplay 
{Gazette  hebdomadaire  de  médecine  et  de  chirurgie,  Paris,  6  juin  1897). 

Cussen  {Thèse  de  Paris,  1905),  sur  165  cas  d'hypertrophie  congénitale, 
trouve  26  cas  d'hémihypertrophie,  16  d'hypertrophie  symétrique,  ou  alterne 
ou  de  la  moitié  supérieure  du  corps,  31  d'une  seule  extrémité,  76  d'un  seg- 
ment de  membre,  16  hémihypertrophies  localisées  à  la  face. 

Étiologîe.  —  Quoique  l'hypertrophie  semble  s'accuser  et  se  développer 
après  la  naissance  dans  quelques  cas,  elle  est  toujours  congénitale  ;  elle  dé- 
bute pendant  la  vie  intra-utérine,  et  nous  devons  chercher  les  causes  qui  la 
produisent,  ou  les  influences  pathogéniques  qui  la  dominent.  Les  garçons  sont 
plus  souvent  atteints  que  les  filles.  La  cause  première,  le  primum  movens  de 
l'hypertrophie  congénitale,  nous  échappe  comme  nous  échappent  les  causes 
des  anomalies,  des  difformités  en  général  ;  on  a  coutume  alors  d'invoquer 
l'hérédité,  l'atavisme,  les  impressions  fortes  ou  les  traumatismes  subis  par 
la  mère  pendant  la  grossesse,  la  syphilis,  l'alcoolisme.  En  réalité,  nous  ne 
savons  rien  sur  l'origine  première  du  processus  morbide. 

Quant  au  mécanisme  pathogénique,  il  est  très  diversement  apprécié  par 
les  auteurs.  Pollosson  croit  pouvoir  incriminer  une  lésion  de  l'appareil  lym- 
phatique, ce  qui  rapprocherait  l'hypertrophie  de  l'éléphantiasis.  Barwel 
invoque  un  arrêt  de  développement  de  la  tunique  musculaire  des  artères  qui 
se  traduirait  pas  la  dilatation  de  ces  vaisseaux  et  le  développement  exagéré 
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du  membre  irrigué  par  eux.  Duzéa  attribue  un  grand  rôle  aux  angiomes,  aux 
tumeurs  vasculaires,  dont  la  coexistence  a  été  sou^^ent  notée.  Trélat  et 
Monod  professent  une  opinion  analogue  et  font  ressortir  les  analogies  qui 
existent  entre  l'hypertrophie  congénitale  et  les  troubles  nutritifs  produits 
par  l'anévrysme  artério-veineux.  A  côté  de  ces  théories  humorales,  circu- 
latoires, prend  place  la  théorie  nerveuse  soutenue  par  Duplay.  Quoique 
les  autopsies  aient  été  jusqu'à  présent  négatives,  quoiqu'on  n'ait  rien  trouvé 
dans  le  cerveau,  la  moelle,  les  nerfs  périphériques,  on  ne  peut  se  défendre  de 
penser  à  une  influence  nerveuse,  quand  on  voit  la  répartition  des  lésions, 
la  dissémination  des  nsevi  le  long  des  branches  du  nerf  sciai  ique  ou  du  nerf 
crural,  leur  absence  quand  on  atteint  la  ligne  médiane  :  la  présence  de  trou- 
ble«  tiophiques  tels  que  lésion -^  épide^m-ques,  lésions  d-^s  ongles,  ne  peut 
que  confirmer  dans  cette  idée.  Dans  cette  hypothèse,  l'hypertrophie  congé- 
nitale ne  serait  pas  une  lésion  secondaire  à  quelque  anomalie  des  vaisseaux 
sanguins  ou  lymphatiques,  mais  bien  un  trouble  trophique  d'origine  ner- 
veuse. 

Symptômes.  —  L'hypertrophie  congénitale  est  une  infirmité  plutôt  qu'une 
maladie,  et  les  enfants  n'en  souffrent  pas.  D'ordinaire,  l'hypertrophie  s'ac- 
cuse du  côté  droit  du  corps  ;  le  côté  gauche  est  beaucoup  plus  rarement  pris  ; 
chez  le  malade  de  Duplay,  ce  côté  seul  était  hypertrophié,  l'autre  ayant  con- 
servé ses  dimensions  normales.  Quand  il  y  a  hémi-hypertrophie,  on  remarque 
que  l'augmentation  de  volume  ne  porte  pas  également  sur  la  moitié  du  corps 
qui  est  envahie,  le  membre  inférieur  étant  toujours  beaucoup  plus  atteint 
que  les  autres  parties.  Quand  l'hypertrophie  est  limitée  à  un  membre,  c'est 
encore  le  membre  inférieur  qui  est  atteint  de  préférence.  Dès  la  naissance, 
on  s'aperçoit  de  la  différence  qui  existe  entre  les  deux  côtés  du  corps  ;  puis,  à 
mesure  que  l'enfant  grandit,  cette  différence  va  en  s'accentuant.  La  jambe 
atteinte  devient  tous  les  jours  plus  grosse  et  plus  longue  que  la  jambe  saine, 
et,  quand  l'enfant  marche,  la  différence  de  longueur  se  traduit  par  une  claudi- 
cation manifeste.  Cette  claudication  n'empêche  pas  l'enfant  de  marcher,  de 
courir,  mais  elle  l'expose  à  des  faux  pas,  à  des  chutes  fréquentes.  Pendant 
toute  la  durée  de  la  croissance,  les  deux  moitiés  du  corps  subissent  un  déve- 
loppement parallèle,  le  côté  hypertrophié  conservant  l'avantage  qu'il  avait 
au  début.  Puis,  le  sujet  cessant  de  croître,  la  disproportion  entre  les  deux 
moitiés  du  corps  reste  acquise  et  immuable.  Quand  on  mesure  la  circonfé- 
rence des  deux  membres,  le  sain  et  l'autre,  on  trouve,  en  faveur  de  ce  der- 
nier, 5,  6,  10  centimètres  suivant  les  segments  considérés.  Quant  à  la  lon- 
gueur, on  trouve  des  écarts  de  10, 15  et  SO  centimètres  entre  les  deux  membres 
inférieurs.  La  face  est  généralement  respectée  et  garde  sa  symétrie.  Cependant 
le  D*"  Miguel  Gil  y  Casares  a  rapporté  un  beau  cas  d'hypertrophie  unilatérale 
de  la  face  et  de  la  langue  chez  un  garçon  de  neuf  ans  (Arc/i.rfe  Méd.  des  Enfants, 
fév.  1900);  Sabrazès  et  C.  Cabannes  ont  publié  une  étude  d'ensemble  sur 
cette  localisation  (18  cas)  dans  la  Noui*.  Icon.de  la  Salpêirière  (sept.-oct.1898). 

L'augmentation  de  volume  et  de  longueur  porte  sur  tout  l'ensemble  du 
membre,  sur  la  peau,  le  tissu  cellulaire,  les  muscles,  les  os  ;  le  fémur,  le  tibia, 
le  péroné  sont  plus  longs  et  plus  gros  du  côté  hypertrophié  que  de  l'autre 
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côté.  Chez  le  malade  de  Duplay,  le  compas  d'épaisseur  indiquait  3  centi- 
mètres de  différence  en  faveur  du  tibia  malade.  L'augmentation  de  volume 
des  masses  musculaires  est  facile  à  apprécier,  surtout  au  mollet. 

La  peau  est  lisse,  nette,  mais  souvent  épaissie,  indurée  et  comme  éléphan- 
tiasique  ;  à  sa  surface,  on  peut  voir  des  squames  épidermiques  épaisses  ;  le 
système  pileux  est  d'ordinaire  plus  développé  du  côté  malade  ;  du  même  côté, 
se  voient  parfois  des  nsevi  très  nombreux,  de  grandeur  variable,  qui  manquent 
sur  les  parties  saines  du  corps.  On  a  noté  aussi  la  présence  de  varicosités. 
Ce  phénomène  était  très  marqué  chez  une  fillette  de  quatre  ans  ayant  une 
hypertrophie  de  la  main  gauche.  Les  ongles  des  orteils  peuvent  être  épais- 
sis, recourbés,  fendillés,  foncés  en  couleur.  Il  existe  quelquefois  de  la  syn- 
dactylie  ou  d'autres  vices  de  développement.  Peu  ou  pas  de  troubles  de  la 
sensibilité,  de  la  calorification,  de  la  circulation  des  membres  atteints  d'hy- 
pertrophie. En  dehors  des  symptômes  locaux,  on  ne  note  aucun  trouble  géné- 
ral ;  les  enfants  se  portent  bien,  digèrent  bien  et  ne  diffèrent  pas  des  enfants 
normaux  du  même  âge,  tant  au  point  de  vue  physique  qu'au  point  de  vue 
intellectuel. 

L'inégalité  congénitale  entre  les  deux  moitiés  du  corps  ne  semble  pas 
susceptible  de  guérison  ;  on  peut  l'améliorer  par  un  traitement  convenable, 
mais  non  la  faire  disparaître.  Le  pronostic  est  donc  fâcheux  quant  à  la  durée; 
il  est  bénin  quant  à  l'existence  du  malade,  qui  ne  se  trouve  pas  compromise 
directement  par  l'infirmité  en  question.  Cependant  les  membres  hypertro- 
phiés sont  moins  résistants  que  les  autres,  plus  exposés  aux  lésions  cutanées, 
aux  ulcérations,  aux  poussées  lymphangitiques  et  érysipélateuses. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'hypertrophie  congénitale  n'est  pas  tou- 
jours facile,  car  c'est  une  affection  rare,  qu'on  ne  s'attend  pas  à  rencontrer. 

Uœdème  des  nouveau-nés  s'en  distinguera  par  sa  diffusion,  par  la  mollesse 
qui  le  caractérise,  par  sa  coexistence  avec  la  faiblesse  de  l'enfant,  qui  vient 
mal,  se  réchauffe  difficilement. 

Le  myxœdème  s'accompagne  d'un  arrêt  de  développement  portant  sur  le 
corps  et  sur  l'intelligence  ;  il  entraîne  une  déformation  diffuse  avec  des  traits 
particuliers  qu'il  est  inutile  de  rappeler. 

La  paralysie  pseudo-hyperlrophique,  même  quand  elle  est  unilatérale,  se 
distinguera  par  la  dureté  des  muscles  atteints,  sans  allongement  du  squelette, 
et  par  l'impotence  qui  contraste  avec  l'hypertrophie. 

Uacromégalie  est  une  maladie  de  l'âge  mûr  qui  entraîne  une  déformation 
symétrique  et  monstrueuse  des  extrémités. 

Les  fausses  hypertrophies  télangieclasiques,  angiomateuses,  lymphangi- 
tiques, se  reconnaîtront  avec  un  peu  d'attention.  Cependant  Véléphanliasis 
congénital^  sorte  de  lymphome  diffus  lorsqu'il  affecte  un  membre  dans  sa  tota- 
lité, peut  mettre  dans  l'embarras.  Ordinairement  cette  maladie  ne  s'accom- 
pagne pas  d'allongement  du  squelette  ni  d'augmentation  de  volume  des 
os.  La  tuméfaction,  qui  n'est  pas  uniforme,  qui  est  irréguHère,  qui  offre 
des  différences  de  consistance  (dureté  ici,  mollesse  là,  pseudo-fluctuation 
ailleurs)  a  un  cachet  tout  particulier.  Mais,  dans  l'éléphantiasis,  comme  dans 
l'hypertrophie  congénitale,on  peut  avoir  des  naevi, des  dilatations  variqueuses, 
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des  anomnlies  de  développement,  qui  peuvent  faire  hésiter.  Il  semble  d'ail- 
leurs y  avoir  des  faits  de  passage  assez  difTiciles  à  classer,  qui  mettront  à 
l'épreuve  la  sagacité  du  clinicien. 

Traitement.  —  Il  est  douteux  qu'on  puisse  guérir  entièremcTit  et  défi- 
nitivement une  hypertrophie  congénitale  ;  mais  on  peut  l'améliorer  et  s'op- 
poser à  ses  progrès.  Redard  a  dû  quelques  succès  à  l'emploi  méthodique  des 
massages,  de  la  compression  élastique,  de  l'électricité  (courants  continus). 
Ces  moyens,  employés  avec  persistance,  peuvent  arrêter  l'accroissement 
anormal  d'un  membre  et  diminuer  la  différence  qui  le  sépare  de  son  congé- 
nère. Grâce  à  eux,  la  marche,  qui  était  difTicile,  pourra  être  facilitée,  surtout 
si  l'on  a  soin  de  faire  porter  à  l'enfant  des  chaussures  orthopédiques.  Dans 
tous  les  cas,  le  traitement  ne  pourra  avoir  d'efTicacité  que  s'il  s'adresse  à  de& 
sujets  jeunes  et  dont  la  croissance  n'est  pas  terminée.  Chez  les  adultes,  le  rôle 
du  médecin  sera  réduit  à  la  protection  des  surfaces  malades.  Il  faudra  pres- 
crire le  port  d'u-n  bas  élastique,  panser  avec  soin  les  plaies  qui  pourraient  se 
former  et  éviter  les  traumatismes. 

Un  auteur  américain  aurait  obtenu  une  notable  amélioration  par  l'élon 
gation  du  nerf  sciatique  ;  c'est  une  opération  qui  n'a  pas  été  répétée  par 
d'autres  chirurgiens  et  que  nous  n'oserions  pas  conseiller.  Encore  moins 
conseillerions-nous  l'exérèse,  l'amputation,  une  mutilation  quelconque,  dont 
jusqu'à  présent  rindication  ne  s'est  presque  jamais  posée.  Cependant,  dans  le 
cas  d'hypertrophie  hmitée  à  un  ou  deux  doigts  ou  orteils,  entravant  la  fonc- 
tion,  on  serait  autorisé  à  recourir  à  l'amputation,  à  l'exemple  du  D^  Galvani 
[Revue  d'Orthopédie,  nov.  1898). 


7.  —  ADIPOSE  DOULOUREUSE  (maladie  de  Dercum) 
et    LIPODYSTROPHIE    PROGRESSIVE 


L'adipose  douloureuse,  ou  maladie  de  Dercum,  est  très  rare  ches  les  en- 
fants. Le  D^  Durando  Durante  en  a  publié  un  cas  chez  une  fille  de  neuf  ans 
(La  Pediairia,  juillet  1904).  La  petite  malade,  qui  avait  été  rachitique,  pré- 
senta en  avril  1901  un  état  typhoïde.  Après  la  guérison,  violentes  céphalées, 
vomissements  pendant  quatre  mois.  Strabisme,  troubles  de  la  marche  et  de 
l'équilibre.  En  juin  1903,  l'enfant  semble  atteinte  de  paralysie  générale. 
Elle  ne  peut  se  tenir  debout.  Couchée,  elle  peut  exécuter  tous  les  mouve- 
ments. Regard  incertain,  yeux  fixes,  strabisme  et  cécité. 

On  est  frappé  de  l'embonpoint  de  l'enfant.  Dans  la  position  assise,  on 
note  les  plis  profonds  formés  par  la  polysarcie  abdominale  et  thoracique. 
Tissu  adipeux  dur  à  la  palpation  et  douloureux  surtout  aux  membres. 
Force  musculaire  diminuée,  vue  abolie,  ouïe  nette.  Exagération  des  réflexes, 
trépidation  épileptoïde.  Réponses  lentes  et  tardives  aux  questions.  Réactions> 
électriques  à  peu  près  normales.   x\trophie   papillaire   bilatérale. 

La  lipodystrophie  progressive,  non  moins  rare,  a  été  décrite  par  E.  Feer,. 
de  Zurich  [Jahrb.  f.  Kind.  19*15),  Ch.  Herrman,  de  New- York  [Arch,  &f  Int. 
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Med.,  15  avril  1916),  Boissonnas,  de  Genève  {Soc.  Suisse  de  Péd.  Neuchâtel, 
25  juin  1916),  Parkes  Weber  [Brii.  J.  of.  Ch.  Dis.,  avril-juin  1917  et  Boy.  Soc. 
of  Med.,  avril-mai  1919).  Elle  est  caractérisée  par  la  résorption  du  tissu  grais- 
seux de  la  partie  supérieure  du  corps  (face,  cou,  bras,  haut  du  tronc)  avec  adi- 
pose  symétrique  des  parties  inférieures.  La  face  offre  un  aspect  cadavérique „ 
Pas  d'atrophie  musculaire  ;  marche  ordinairement  progressive.  Débute  dans^ 
l'enfance  (6  à  8  ans).  L'adipoatrophie  de  la  face  et  de  la  moitié  supérieure  du 
corps  peut  être  précédée  par  l'adipo-hypertrophie  des  fesses  et  des  jambes 
(n^^  2,  8,  9,  de  la  table  des  cas  féminins  de  Parkes  Weber).  On  a  rapporté 
quelques  cas  de  lipodystrophie  masculine.  L'origine  endocrine  de  cette  sin- 
gulière affection  est  vraisemblable.  On  peut  en  rapprocher  Vadipose  segmen- 
iaire  des  membres  inférieurs  de  Laignel-Lavastine  et  Viard  {Nouv.  Iconogr. 
de  la  Salpéfrière,  1912). 


8.  —  AMPUTATIONS  CONGENSTALES 

Certains  enfants  viennent  au  monde  avec  des  sillons  plus  ou  moins  pro- 
fonds autour  des  doigts,  des  orteils,  qui  tantôt  sont  complètement  détachés 
et  absents,  tantôt  simplement  étranglés  ou  déformés.  11  semble  que  les  extré- 
mités des  membres  du  fœtus  aient  été  amputées  dans  l'utérus  par  un  instru- 
ment tranchant  ou  un  lien  constricteur.  Ce  n'est  pas  un  arrêt,  un  vice  de 
développement,  c'est  un  traumatisme  qui  a  agi  sur  l'enfant. 

Étiologie.  —  On  a  incriminé  avec  raison  les  brides  amniotiques,  le  plus  sou- 
vent en  cause,  et  le  cordon  ombilical,  qui  peut  jouer  un  rôle.  On  trouve 
parfois,  sur  l'enfant  qui  vient  de  naître,  des  restes  de  brides  amniotiques  en- 
roulés autour  des  doigts  partiellement  détachés  (Bouchacourt,  Eustache). 
Le  D^  R.  Lhomme  {Thèse  de  Paris,  7  déc.  1893)  fait  bien  ressortir  la  cause- 
amniotique  de  ces  mutilations  :  les  amputations  congénitales  portent  non  sur 
la  racine  des  membres,  mais  sur  leurs  extrémités;  non  sur  les  parties  cachées, 
repliées,  mais  sur  les  segments  qui  flottent,  qui  s'offrent  au  lazzo  amnio- 
tique. Maintenant  on  peut  se  demander  si  ces  brides  amniotiques  ne  viennent 
pas  elles-mêmes  d'une  inflammation,  de  la  syphilis,  d'un  traumatisme. 

Symptômes.  —  L'enfant  peut  être  venu  à  terme,  dans  de  bonnes  conditions,, 
il  pourra  croître,  prospérer  ;  il  ira  bien  sous  tous  les  rapports,  mais  il  offrira; 
au  niveau  des  doigts  ou  des  orteils,  des  déformations  plus  ou  moins  étendues. 
Les  phalanges,  les  phalangettes  sont  amputées,  étranglées,  atrophiées,  dé- 
formées, soudées  entre  elles.  Ici  l'amputation  est  complète,  elle  a  détaché 
entièrement  l'extrémité  d'un  doigt,  d'un  orteil,  ne  laissant  qu'un  moignon 
informe.  Là,  elle  est  incomplète,  elle  n'a  laissé  qu'un  rétrécissement  annu- 
laire, un  sillon  plus  ou  moins  profond  à  la  racine  de  l'index  ou  du  médius. 
Parfois  les  sillons  se  voient  sur  les  jambes,  les  bras,  les  cuisses.  Parfois  une 
extrémité  est  aux  trois  quarts  détachée,  ne  tenant  plus  que  par  un  lambeau 
qu'il   faut  sectionner. 

a 

Chez  une  fillette  de  mon  service,  les  cinq  doigts  de  la  main  droite  étaient 
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soudés  par  leur  base  et  réunis  en  cône  (main  d'accoucheur).  Ils  semblaient 
avoir  été  liés  ensemble  et  serrés  par  un  cordon  qui  aurait  amputé  les  deuxièmes 
phalanges.  Le  petit  doigt  seul  avait  persisté  et  portait  un  ongle.  Les  doigts 
de  la  main  gauche  ont  été  atteints  partiellement  et  isolément.  L'annulaire 
offre  l'empreinte  d'une  bague  trop  serrée,  au  milieu  de  la  première  phalange; 
la  phalangette  du  petit  doigt  a  été  amputée  entièrement.  Cette  infirmité  est 
immuable  et  incurable,  mais  elle  reste  locale  et  ne  compromet  pas  la 
vie. 

Diagnostic.  —  Ces  mutilations  irréguhères  et  disséminées,  procédant  sans 
ordre  et  comme  au  hasard,  n'évoluant  plus  après  la  naissance,  se  distinguent 
très  nettement  des  malformations  et  des  monstruosités.  Elles  se  distinguent 
aussi  d'une  maladie  exotique,  Vaïnhum,  avec  laquelle  on  a  voulu  les  con- 
fondre. Or  l'aïnhum  n'est  pas  congénital,  il  est  acquis  et  frappe  surtout  les 
adultes  de  la  race  nègre.  Cependant  de  Brun  (Semaine  Médicale,  1894,  et 
Acad.  de  Méd.,  1896)  a  observé  l'aïnhum  chez  une  fille  de  huit  ans,  qui  avait 
perdu  le  premier  orteil  droit,  sans  douleur,  sans  plaie,  sans  constriction 
spontanée.  L'affection  ayant  débuté  à  trois  ans  avait  mis  quatre  ans  à 
détacher  l'orteil.  Puis  les  autres  orteils  furent  à  leur  tour  attaqués  par  cette 
force  constrictive  mystérieuse.  On  voit  d'après  cela  que  l'aïnhum,  maladie 
acquise,  se  porte  d'abord  sur  le  cinquième  orteil,  auquel  il  se  limite  presque 
toujours  ;  la  séparation  se  fait  lentement,  progressivement.  Elle  fait  songer 
à  une  maladie  nerveuse  ou  parasitaire  (névrite,  lèpre). 

Traitement.  —  Le  traitement  est  aussi  impuissant  dans  les  amputations 
congénitales  que  dans  l'aïnhum.  On  en  est  réduit  â  achever  les  amputations 
incomplètes,  quand  un  segment  de  membre,  ne  tenant  presque  plus,  devient 
une  gêne.  L'orthopédie  fait  le  reste. 


9.— OSTÊOARTHROPATHIEHYPERTROPHIANTE  PNEUMIQUE 


Les  doigts  en  massue,  en  baguettes  de  tambour,  en  bec  de  perroquet,  doigts 
hippocratiques,  sont  bien  connus  dans  la  phtisie  pulmonaire,  la  cyanose  con- 
génitale. Or  P.  Marie  [Bévue  de  Médecine,  1890)  en  a  décrit  une  autre  variété 
qu'il  a  distinguée  de  l'acromégahe,  et  qu'il  a  subordonnée  à  certaines  mala- 
dies de  l'appareil  respiratoire.  Pour  lui,  cette  ostéopériostite  subaiguë  serait 
le  résultat  d'une  auto-intoxication  d'origine  broncho-pulmonaire.  Décrite 
d'abord  chez  l'adulte,  la  maladie  n'a  pas  tardé  à  être  observée  chez  l'en- 
fant. A.  Moussons  [Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  1890)  en  a  vu  un  cas  chez 
une  fillette  de  quatorze  ans  atteinte  de  pleurésie  purulente  gauche.  H.  Gillet 
[Ann.  de  la  PolicL,  1892)  en  rapporte  deux  cas  (garçon  de  douze  ans  atteint 
d'emphysème  et  de  bronchectasie  ;  fille  de  sept  ans  atteinte  de  pleurésie 
purulente).  Deux  autres  cas  sont  dus  à  Moizard  [Soc.  Méd.  des  Hop.,  1893)  : 
garçon  de  six  ans,  fille  de  cinq  ans,  atteints  de  pleurésie  purulente. 

Dans  trois  cas  vus  par  Marfan,  deux  fois  il  s'agissait  d'affection  suppura- 
tive  des  voies  respiratoires  ;  une  fois  il  semblait  qu'il  n'y  eût  rien  de  ce  côté, 
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mais  seulement  une  cystite  avec  pyélo-néphrite  ;  cependant  la  suite  a  montré 
qu'il  s'agissait  de  tuberculose. 

Pour  ma  part,  j'ai  vu  de  nombreux  cas  d'ostéo-artropathie  hypertro- 
phiante,  un  dans  la  broncho-pneumonie,  un  dans  la  dilatation  bronchique, 
dix  dans  la  pleurésie  purulente  pneumococcique  (garçons  et  filles  de  quatre 
à  six  ans  traités  et  guéris  par  l'empyème).  Chez  un  de  ces  enfants,  traité  en 
mars  1914  pour  une  pleurésie  purulente  gauche,  les  doigts  étaient  renflés  en 
massue  et  présentaient  une  déformation  excessive  de  leur  phalangette;  la 
cuti-réaction  à  la  tuberculine  donnait  un  résultat  négatif.  Chez  un  autre, 
qui  a  succombé  plus  tard,  la  cuti-réaction  à  la  tubercuHne  fut  positive. 

Étiologie.  —  La  maladie  se  rencontre  à  tous  les  âges  dans  les  deux  sexes, 
et  les  enfants  dont  j'ai  eu  les  observations  sous  les  yeux  avaient  respective- 
ment deux  ans,  vingt-cinq  mois,  quatre  ans,  cinq  ans,  six  ans,  sept  ans, 
neuf  ans  et  demi,  douze  ans,  quatorze  ans  (six  filles,  six  garçons).  Les 
causes  principales  sont  les  affections  chroniques  et  suppuratives  de  l'appa- 
reil respiratoire  :  pleurésie  purulente,  bronchite  chronique,  bronchectasie. 
Mais  la  maladie  peut  se  montrer  aussi  dans  les  afïections  aiguës  :  broncho- 
pneumonie, pneumonie,  pleurésie  aiguë.  Le  poumon  est  peut-être  le  siège 
d'une  sécrétion  interne,  antitoxique,  dont  la  privation  se  traduirait  par 
l'ostéo-arthropathie. 

Anatomie  pathologique.  —  D'après  Bamberger,  Rauzier,  Lefebvre  {Thèse 
de  Paris,  1891),  il  y  aurait  une  ostéo-périostite  combinée  avec  del'ostéoporose: 
médullite  subaiguë  avec  hyperplasie  et  condensation  de  l'os  sous-périosté. 
Mais  Teleky  {Club  Mec?.,  Vienne,  1897),  avec  les  rayons  Rôntgen,  n'a  trouvé 
que  des  lésions  des  parties  molles.  Cette  constatation  a  été  faite  ensuite  par 
de  nombreux  observateurs  ;  il  n'y  a  donc  pas  en  réahté  ostéo-arthropathie, 
mais  périostéo-arlhropalhie.  La  chimie  aurait  montré  une  augmentation 
des  matières  organiques  et  une  diminution  des  sels  minéraux,  la  magnésie 
se  substituant  à  la  chaux. 

Symptômes.  —  Signes  purement  objectifs,  pas  de  douleur,  pas  de  sensations 
anormales.  Les  extrémités  digitales  sont  violacées,  ou  rouges,  ou  rosées,  en 
un  mot  cyanosées  à  différents  degrés.  Elles  sont  froides  au  toucher.  Elles 
sont  surtout  augmentées  de  volume  et  déformées.  Les  doigts,  au  heu  d'être 
cylindriques,  se  terminent  en  baguettes  de  tambour  (renflement  olivaire). 
L'ongle  est  bombé  et  rappelle  le  bec  de  perroquet.  Orteils  moins  déformés  que 
les  doigts.  Dans  les  maladies  aiguës  du  poumon,  l'ostéopathie  est  curable  ; 
elle  suit  une  marche  parallèle  à  celle  de  la  pneumopathie  et  guérit  avec  elle. 
Son  pronostic  n'a  rien  de  fâcheux. 

Diagnostic.  —  Chez  l'enfant,  il  est  facile  de  distinguer  l'ostéo-arthropathie 
de  Vacroméyalie,  car  la  déformation  est  hmitée  aux  phalangettes.  Reste  à 
déterminer  la  cause  de  l'hypertrophie  digitale  :  pneumopathie,  bronchectasie, 
empyème.  L'auscultation,  l'étude  attentive  des  malades  fixeront  aisément 
ce  point  étiologique.  Mais  fréquemment  la  lésion  échappe,  il  faut  y  penser  et 
la  rechercher  avec  soin  si  l'on  veut  ne  pas  la  méconnaître.  Sa  constatation 
est  souvent  l'efïet  du  hasard. 

Traitement.  —  Il  n'y  a  aucun  traitement  local  à  instituer  ;  tout  ce  qu'on 
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peut  faire,  c'est  d'améliorer  et  de  guérir  les  afïections  broncho-pulmonaires 
en  cause.  Guérir  la  pleurésie  purulente,  la  broncho-pneumonie,  le  catarrhe 
bronchique,  c'est  en  même  temps  guérir  l'ostéo-arthropathie.  On  a  proposé 
de  suppléer  à  l'insuffisance  du  poumon  par  l'ingestion  de  suc  pulmonaire 
(Brunet,  Thèse  de  Bordeaux,  1896).  Avec  l'extrait  glycérine  de  ce  suc,  Démons 
et  Binaud  ont  pu  améliorer  un  cas  d'ostéo-arthropathie  pneumique. 


10.  — ACROMÉGALIE  ET  GIGANTISME,  LEONTIASIS  OSSEUSE 

DOLICHOSTÉNOMÉLIE 

Les  lésions  du  corps  pituitaire  ou  hypophyse  se  traduisent  par  le  gigan- 
tisme et  l'acromégalie,  qui  doivent  être  considérés  comme  de  véritables  ma- 
ladies. Dans  un  cas  observé  par  Renon  (Soc.  Méd.  des  HôpUoux,  4  déc.  1908), 
une  fille  de  douze  ans  présentait  un  accroissement  rapide  de  la  taille;  à  seize 
^ns,  elle  mesurait  l"i,68,  les  membres  inférieurs  ayant  1ï»,03.  On  notait  en 
même  temps  des  signes  de  tumeur  hypophysaire  (céphalée  paroxystique  or- 
bito-temporale,  vomissements  faciles,  vertiges,  atrophie  blanche  des  papilles 
sans  œdème,  élargissement  de  la  selle  turcique  constatée  par  la  radioscopie). 
Plus  tard  cette  malade  pourra  devenir  acromégalique.  Avant  de  songer  à 
l'extirpation  de  la  tumeur  hypophysaire,  opération  très  laborieuse  et  rare- 
ment pratiquée,  il  faut  tentei  l'opothérapie  hypophysaire  et  la  radiothérapie. 

A  signaler  enfin  le  cas  de  L.  Babonneix  et  G.  Paisseau  {Gazette  des 
Hôpitaux,  24  mai  1910),  relatif  à  un  garçon  de  treize  ans  et  demi  hérédo- 
svphilitique  avéré  :  acromégalie  fruste,  symptômes  de  tumeur  cérébrale, 
élargissement  de  la  selle  turcique,  tendance  à  l'obésité,  accroissement  du 
squelette  des  mains.  On  connaît  actuellement  plus  de  20  observations 
<i'acromégalie  chez  les  enfants.  Il  existe  même  des  cas  d' acromégalie  congé- 
nitale ;  en  voici  un  rapporté  par  V.  Salle  {Jahrh.  f.  Kind.,  1^^  mai  1912). 
Poids  initial  3.125  grammes,  taille  0"^,56  ;  nez  et  menton  excessifs,  oreilles 
et  langue  énormes,  longueur  exagérée  des  mains  et  des  pieds  (doigts  et  orteils 
surtout).  Les  rayons  X  montrent  une  ossification  précoce  des  phalanges. 
Mort  à  deux  mois  et  demi.  Longueur  de  l'intestin  :  6  mètres.  L'ouverture  du 
crâne  montre  une  hypophyse  grosse  comme  celle  d'un  adulte,  refoulée  à  la 
partie  postérieure  de  la  selle  turcique  par  une  exostose  de  la  partie  anté- 
rieure et  du  plancher.  La  glande  est  infiltrée  d'éosinophiles.  Dans  ce  cas  il 
y  avait  hyperfonctionnement  par  compression. 

G.  AscoH  et  T.  Lagnani  (Mûncti.  med.  Woch,  5  mars  1912)  ont  étudié  chez 
les  jeunes  chiens  les  suites  de  l'extirpation  de  l'hypophyse  par  la  voie  tem- 
poro-pariétale.  Parmi  les  rares  chiens  qui  survivent  (la  plupart  meurent  à 
deux  ou  trois  ans),  on  constate:  un  arrêt  brusque  de  la  croissance, ossification 
retardée,  fractures  spontanées,  amincissement  du  tissu  compact  et  des  dia- 
physes,  élargissement  des  épiphyses,  obésité.  La  graisse  forme  le  tiers  du 
poids  corporel  au  lieu  du  seizième  chez  les  animaux  témoins.  Arrêt  de  déve- 
loppement des  organes  génitaux.  Les  autres  glandes  endocrines  sont  atteintes 
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solidairement  :  rate  petite  et  fibreuse,  atrophie  du  thymus,  de  la  thyroïde,  de  s 
capsules  surrénales. 

Le  Dr  Curtio  Ager  {Arch.  of  Pediairics,  janvier  1909)  a  rapporté  le  cas 
d'une  léontiasis  osseuse  de  la  face  chez  un  enfant  de  cinq  ans  atteint  en  même 
temps  de  diabète  insipide.  La  radioscopie  montrait  l'épaississement  de  l'os 
frontal  et  de  l'os  malaire  à  droite. 

D'après  Kanaval  {Surgery^  Gynecology,  Obsielrics,  juin  1907)  la  léontia- 
sis osseuse  serait  une  maladie  de  l'enfance.  Sur  34  cas,  on  en  compte  8  avant 
dix  ans,  5  entre  dix  et  quinze  ans,  4  de  quinze  à  vingt  ans.  Thomas  (Cali- 
fornia  Slaie  Journal  of  Medicine,  févr.  1908)  a  relevé  l'association  de  la  léon- 
tiasis osseuse,  de  l'acromégalie  et  du  gigantisme. 

Le  D'  R.  Cibils  Aguirre  {Archivos  latino-americanos  de  Pediaîria,  mai- 
juin  1912)  a  vu  une  fille  de  quatre  ans,  argentine,  qui,  à  la  suite  d'un  état 
fébrile  quand  elle  avait  neuf  mois,  se  mit  à  grandir  rapidement  en  même 
temps  que  ses  mamelles  se  développaient  d'une  façon  anormale  ;  taille  1°^,19, 
poids  25  kilogrammes.  Mamelles  comme  chez  une  fille  de  quatorze  à 
quinze  ans,  poils  nombreux  au  mont  de  Vénus  et  aux  aisselles.  La  radio- 
graphie  ne  montre  rien  d'anormal  dans  la  selle   turcique. 

L.  Concetti  [U Insegnamenlo  délia  Pediaîria  in  Borna,  1913)  a  rapporté  un 
cas  de  gigantisme-acromégalie  chez  un  garçon  de  douze  ans  (taille  1°^,49, 
poids  47.100  grammes).  Grosseur  excessive  des  pieds  et  des  mains;  l'enfant 
est  aussi  développé  qu'un  jeune  homme  de  seize  ans.  La  radiographie 
n'indique  rien  dans  la  selle  turcique.  Mark  S.  Reuben  (Amer,  Journ. 
of  Diseases  of  Children,  sept.  1913)  qui  rapporte  un  cas  analogue,  propose 
le  nom  de  dyspiluilarisme  ou  hypopiluitarisme,  pour  désigner  la  lésion 
originelle. 

P.  Petrovsky  (Soc.  physico-médicale  de  Kiew.  Vralchebnaïa  Gazela,  5  jan- 
vier 1914),  range  ces  anomahes  dans  trois  groupes  :  l''  taille  géante  (hy- 
perfonctionnement  de  l'hypophyse  avec  glycosurie  et  arrêt  de  développe 
ment  des  organes  génitaux)  ;  2°  taille  naine  (hyperfonctionnement)  avec 
signes  d'acromégalie;  3°  adipose  juvénile  (lobe  postérieur  de  l'hypophyse). 
Un  garçon  de  quinze  ans  présente  un  crâne  volumineux  avec  grosse  mâ- 
choire supérieure,  gros  nez,  exophtalmie,  tronc  allongé,  cuisses  courtes, 
jambes  longues,  pieds  très  grands.  Pénis  normal,  testicules  petits.  Albumi- 
nurie, polydipsie.  Intelligence  d'enfant  de  sept  ans.  Il  fut  normal  jusqu'à 
deux  mois;  convulsions  à  cet  âge.  Il  a  marché  à  deux  ans,  parlé  à  sept  ans, 
lu  à  huit  ans. 

Dolichosténomélie.  —  Sous  le  nom  de  dolichoslénomélie,  A.  B.  Marfan  (Soc. 
Méd.  des  Hôpitaux,  28  février  1896)  a  décrit  une  déformation  congénitale 
des  quatre  membres,  plus  prononcée  aux  extrémités,  caractérisée  par  l'al- 
longement des  os  avec  un  certain  degré  d'amincissement,  chez  une  fillette 
de  cinq  ans  et  demi.  Cette  enfant,  étudiée  six  ans  plus  tard  par  H.  Méry  et 
L,  Babonneix  (Soc.  Méd.  des  Hôpitaux,  4  juillet  1902),  a  présenté,  outre  les 
déformations  squelettiques  signalées  par  Marfan,  une  tuméfaction  épi- 
physaire  du  cubitus  et  de  l'humérus  gauche,  une  cyphoscoliose  dorso-lom- 
baire.  Les  radiographies  faites  par  Gontremoulins  montrent  bien  l'allonge- 
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ment  et  l' amincissement  des  os,  avec  augmentation  des  cartilages  de 
conjugaison  :  hyperchondroplasie  opposable  à  Vachondroplasie. 

Gh.  Achard  (Soc.  Méd.  des  Hôpitaux,  10  octobre  1902)  a  rencontré  le 
même  allongement  des  pieds  et  des  mains  chez  une  jeune  fille  dont  la  mère, 
le  grand-père  maternel,  une  sœur  de  onze  ans  présentaient  des  déformations 
analogues  (cas  familial).  Il  compare  les  mains  et  les  pieds  de  ces  sujets  à 
des  pattes  d'araignée  et  propose  le  nom  d' arachnodadylie  pour  désigner 
cette  singulière  affection,  dont  quelques  cas,  en  très  petit  nombre,  ont  été 
rapportés  recexTiment  par  différents  auteurs  :  Pfaundler  {Soc.  de  Pédiatrie  de 
Munich,  1913),  M.Dubois  {Soc.  Médico.  chirurgicale  de  Liège,  1913),  Thomas 
[Zeilsch.  f.  Kind.,  1914),  Borger  {Soc.  de  Pédiatrie  de  Munich,  1914).  Enfin 
le  D^  Luis  Galvo  M.  (de  Santiago  du  Chili),  sous  le  nom  de  dotichosténo- 
mélalgie  [Revisla  Méd.  de  Chile,  août  1915)  a  décrit,  chez  une  fillette  de 
onze  ans,  les  mêmes  déformations,  avec  cette  différence,  qu'elles  étaient 
acquises,  qu'elles  avaient  été  précédées  et  accompagnées  de  poussées  dou- 
loureuses excessivement  vives.  Il  croit  à  une  chondrodystrophie  épiphysaire, 
opinion  qui  se  rapproche  de  celle  de  Méry  et  Babonneix. 

Mais,  réserve  faite  de  la  pathogénie,  nous  sommes  en  présence  d'un  syn- 
drome osseux  tout  à  fait  singulier,  distinct  de  l'acromégalie,  de  l'érythro- 
mélalgie,  du  gigantisme.  Cette  dolichosténomélie  est  le  plus  souvent  congé- 
nitale ;  elle  peut  être  familiale.  Dans  quelques  cas,  elle  est  acquise  et  peut 
se  compliquer  de  manifestations  douloureuses  (dohchosténomélalgie). 

11.  —  BOUTON  D'ORIENT 

Sous  le  nom  de  Clou  de  BisJîra,  Bouton  d'Orient,  on  a  décrit  une  lésion  cuta- 
née des  pays  chauds  dont  la  nature  est  restée  longtemps  dans  l'ombre.  Dans 
un  travail  récent,  basé  sur  six  observations  recueillies  chez  des  enfants  de  la 
province  de  Grenade,  le  D^  F.  Camacho  Alejandre  {Los  Progresos  de  la  Cli- 
nica,  Madrid,  1914)  a  montré  qu'il  s'agissait  d'une  leishmaniose  cutanée,  c'est- 
à-dire  d'une  lésion  parasitaire  causée  par  la  Leishmania  furunculosa,  très 
voisine  de  la  leishmania  du  Kala-azar. 

On  voit,  à  la  face  (joues,  front,  tempes),  une  sorte  de  furoncle  recouvert  de 
croûtes  ou  de  squames,  indolent,  entouré  d'une  aréole  rouge.  Sous  les 
squames  de  la  surface,  on  découvre  une  ulcération  profonde.  Pas  de  réac- 
tion inflammatoire  périphérique,  pas  de  ganghons  dans  le  voisnage.  Indo- 
lence, torpidité,  chronicité,  caractérisent  cette  affection.  L'examen  micros- 
copique des  frottis  permet  de  voir  la  leishmania.  Des  chiens  atteints  d'ulcères 
suspects  vivaient  dans  l'entourage.  Guérison  rapide  par  l'application  de 
permanganate  de  potasse  en  poudre. 

Parmi  les  autres  leishmanioses  de  la  peau,  analogues  au  clou  de  Biskra  ou 
bouton  d'Orient,  il  faut  citer  la  lésion  décrite  au  Brésil  sous  le  nom 
(Vulcère  de  Baurù.  Cet  ulcère,  don',  le  D^"  Adolpho  Lindenberg  a  rapporté 
récemment  trois  observations  {Annaes  Paulislas  de  Medicina  e  Chirurgia, 
Moût  à  oct.  1915,  p.  145)  chez  de  jeunes  sujets,  siège  habituellement   au 
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niveau  des  jambes.  Il  g  lérit  bien  par  l'usage  interne  d^un  dérivé  de  la 
safranine,  le  novotryposafrol,  à  la  dose  de  0^'',50  à  1  gramme  par  jour  en 
capsules. 

La  BuBA,  observée  par  Juan  F.  Recalde  {Rev.  de  la  Asoc,  Med.  Argentina, 
mars  1918)  au  Paraguay  serait  produite  également  par  la  leishmania  brasi- 
liensis. 


12.  — SPOROTRICHOSE   et  BLASTOMYCOSE 


Les  sporotrichoses,  plus  rares  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes,  sont 
des  lésions  syphiloïdes  ou  îubercaloîdes,  imitant  parfaitement  les  gommes  et 
ulcérations  de  la  syphilis  tertiaire  ou  de  la  tuberculose  cutanée  et  sous-cuta- 
née. Elles  sont  causées  par  un  champignon  parasitaire,  le  sporoirichum,  bien 
étudié  par  de  Beurmann  et  son  élève  Gougerot.  Par  la  culture  sur  des  tubes 
de  gélose  glucosée,  on  obtient  d'abondantes  colonies  de  sporoirichum  Beur- 
manni  (champignon  filamenteux,  à  mycélium  rampant,  ramifié,  avec 
spores  de  5  à  7  (x).  Ed.  Lesné  [Soc.  de  Pédiatrie,  15  avril  1919),  chez  un  en- 
fant de  4  ans,  a  vu  un  beau  cas  de  sporotrichose  avec  localisation  cérébrale 
mortelle.  Une  piqûre  au  doigt  par  écharde  dans  un  jardin  avait  servi  de  porte 
d'entrée  et  l'évolution  clinique  avait  été  celle  du  spina  ventôse.  Cultures  de 
sporoirichum  positives. 

Cliniquement,  la  sporotrichose  des  auteurs  français  procède  à  la  manière 
des  vieilles  lésions  gommeuses  de  la  syphihs  ou  de  la  tuberculose  avec  foyers 
ulcérés,  suppures,  entourés  de  tissus  œdématiés.  La  culture  du  pus  permet 
seule  de  reconnaître  la  nature  de  ces  lésions. 

Le  traitement  le  plus  efficace,  comme  pour  le  pian,  est  l'iodure  de  potas- 
sium. On  a  également  recommandé  l'arséno-benzol. 

La  Blastomycose  (corpuscules  sphériques  de  10  à  20  p.)  a  des  analogies 
avec  la  sprotrichose  et  comporte  la  même  thérapeutique.  Un  médecin  brési- 
lien, le  D^"  Joâs  Aguia  Pupo  en  a  publié  un  cas  intéressant  chez  une  fille  de 
15  ans  dans  la  revue  de  Sao  Paulo  {Annaes  Paulisias  de  Medicina  e  Cirurgia, 
janvier  1916.) 
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Tuberculose 168 


CHAPITRE  II 

MALADIES  DYSTROPHIQUES 

Dystrophies  héréditaires  ou  diathèses 

I.  Lymphatisme 179 

II.  Arthritisme  ET  uricémie 185 

1°  Obésité, 187 

2»  Maigreur 1 89 

3°  Asthme 190 

40  Migraine 192 

5°  Diabète 195 

6°  Hémophilie 193 

7°  Hémorragies  des  nouveau-nés., .  200 

Dystrophies  acquises 

I.  Anémies    203 

1°  Anémie 203 

2°  Chlorose 207 

3°  Anémie  pernicieuse  progressive.  211 
4°  Anémie  splénique  ou  pseudo- 
leucémique    213 

5°   Pseudo-leucémie    [maladie   de 

Hodgkin)  215 

6°  Leucémie 216 

II.  Maladies  DE  CROISSANCE 219 

III.  Infantilisme 224 

IV.  Dentition 226 

V.  Athrepsie 228 

Atrophie  et  hypoirophie 236 

Dystiophie  adipo génétique 2£6 

VI.  Scorbut  infantile 236 

VII.  Rachitisme 240 

Dystrophie   ostéo-musculaire   avec 

nanisme 254 

VIII.  Ostéomalacie 255 

IX.  Achondroplasie 257 

X.  Dysplasie  périostale 259 

XI.  Dysostose      cléido-cranienne 

héréditaire 259 

xii.  ostéopsathyrosis 262 

XIII.  Exostoses 265 

CHAPITRE  III 

INTOXICATIONS 

I.  Alcool 268 

II.  Arsenic 271 

III.  Phosphore 274 

IV.  Plomb   276 

V.  Mercure    279 

VI.  Phénol  • 280 

VII.    SaLOL  ET  AUTRES  antiseptiques  281. 

VIII.  Oxyde  de  carbone ,  282 
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IX. 

X. 

XL 

XII. 

XIII. 

XIV. 

XV. 

XVI. 

XVII. 

XVIII. 

XIX. 

XX. 

XXI. 

XXII. 

XXIII. 

XXIV. 

XXV. 

XXVI. 

XXVII. 

XXVIII. 


Aniline    283 

Opium 284 

Atropine  et  solanées 285 

Cocaïne 287 

Aconit 287 

Digitale 288 

Noix  VOMIQUE  ET  STRYCHNINE      .  288 

Santonine   288 

Antipyrine  et  antithermiques  289 

Camphre 290 

Antimoine    290 

Bromures 291 

Iode  et  iodures 292 

Nitrate  d'argent 292 

Acides  ET  alcalis  caustiques   .  292 

Botulisme 294 

Intoxication  fécale 296 

Champignons. 297 

Morsures  de  serpents 298 

Piqûres  d'insectes 300 


DEUXIEME  PARTIE 

MALADIES  LOCALES  OU  ORGANIQUES 

CHAPITRE  I 

TUBE    DIGESTIF  ET  ANNEXES 

I.  —  Maladies  de  la  bouche 

1 .  Perlèche 301 

2 .  Desquamation  linguale 302 

3 .  Mélanoglossie 304 

4 .  Langue  scrotale 305 

5.  Muguet 305 

6.  Stomatite  érythémateuse  et  pultaoée  .  .  309 

7.  Stomatites  ulcéreuses 310 

1°  Stomatite  ulcéreuse  simple 311 

2°  Stomatite  ulcéro-membraneuse 311 

3°  Stomatite  aphteuse    314 

4°  Stomatite  herpétique 315 

5°  Stomatite  impétigineuse 316 

S°  Production  sous-linguale 316 

8.  Stomatite  gangreneuse  ou  noma 318 

9 .  Stomatite  nécrosante  des  nourrissons  . .  320 

10 .  Macroglossie 321 

11 .  Grenouillette  el  lithiase  salivaire 322 

12.  Parotidite 323 

13 .  Angine  de  Ludwig    326 

14.  Inflammation  des  glandes  sous-maxil- 

laires      327 

II.  —  Maladies  du  pharynx 

1 .  Angine  herpétique 328 

2.  Angine  catarrhale  et  pultacée 329 

3 .  Angine  ulcéreuse  de  Vincent 329 

4.  Angine  phlegmoneuse 331 

5.  Abcès  rétro-pharyngien 332 

6.  Angine  gangreneuse 334 

7.  Angines  chroniques 335 

i°  Hypertrophie  des  amygdales 335 

2°  Tumeurs  de  l'amygdale 237 

3°  Pharyngite  granuleuse 338 

40  Tumeurs  adénoïdes  du  pharynx  nasal.  339 

5°  Polypes  naso- pharyngiens 341 

III.  — Maladies  deTcesophagre 

1°  Anomalies  congénitales 343 

2^  Rétrécissements  et  dilatations 344 


30  Œsophagite 345 

4°  Œsophagisme 345 

5°  Corps  étrangers    346 

IV.  —  Maladies  do  l'estomac 

1 .  Dyspepsie  des  nourrissons 348 

2.  Dyspepsie  après  le  sevrage.  Dilatation 

de  l'estomac    351 

3 .  Mérycisme  ou  rumination 357 

4 .  Géophagie 358 

5 .  Aérophagie 359 

6 .  Embarras  gastrique   359 

7 .  Indigestion 361 

8 .  Fièvre  de  digestion 363 

9.  Vomissements  périodiques 365 

10 .  Ulcère  de  l'estomac    367 

11 .  Ulcère  du  duodénum    369 

12 .  Sténose  du  pylore  . ., 372 

13 .  Cancer  de  l'estomac 375 

V.  —  Maladies  de  l'intestin 

1 .    Diarrhées  et  entérites 376 

Bactériologie    des    gastro-entérites    in- 
fantiles   378 

1°  Bacterium    coli    et   espèces  voisines 

(para-colibacilles) 379 

2°  Streptocoques   380 

3°  Staphylocoque  pyogène 381 

4°  Bacille  pyocyanique 381 

5°  Proteus  vulgaris 382 

6°  Bactéries  protéolytiques  ou   ferments 

de  la  caséine 382 

7°  Baciïlus  enteritidis  sporogenes 382 

8°  Lei^ure 382 

9°  Protozoaires.. 382 

10°  Assocations   microbiennes 382 

3 .  Septicémie  gastro-intestinale  aiguë  de 

la  seconde  enfance.. 388 

4 .  Constipation 389 

5 .  Dilatation  avec  hypertrophie  du  côlon 

(maladie  de  Hirschsprung)  ...*,...  392 

6.  Melcena 394 

7  .   Appendicite 397 

8 .  Tuberculose  des  voies  digestives 402 

1°  Tuberculose  bucco- pharyngée   403 

2°  Tuberculose  de  l'estomac 403 

3°  Tuberculose  de  l'intestin 404 

9.  Carreau  (tuberculose  des  ganglions  mé- 

sentériques) 405 

10.  Entérite  muco-membraneuse 407 

11 .  Sigraoïdite  et  périsigmoïdite 410 

12 .  Lithiase  intestinale 411 

13.  Dysenterie 412 

14.  Rétrécissement  congénital  de  l'intestin.  415 

15.  Sarcomes  de  l'intestin 417 

16.  Invagination  intestinale 419 

17 .  Prolapsus  du  rectum 423 

18.  Polypes  du  rectum 425 

19.  Hémorroïdes 426 

20 .  Fissure  à  l'anus 427 

21 .  Abcès  à  l'anus 428 

22.  Fistules  à  l'anus 430 

23  .   AnomaUes  ano-rectales., 431 

1°  Rétrécissements 431 

2°  Imperforation» 431 

30  Absences 431 

4°  Abouchements  anormaux 431 

24.   Vers  intestinaux 432 

1  °  Lom bries  ou  ascarides  lombricoïdes, . .  43  2 
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2°  Oxyures  vermiculaircs 436 

3°  Tssnias    437 

4°  Autres  parasites  intestinaux 440 

VI.  —  Maladies  du  péritoine 

1 .  Ascite 441 

2.  Péritonites  aiguës 442 

10  Péritonite  des  nouveau-nés 446 

2°  Péritonite  à  gonocoques 446 

3°  Péritonite  à  pneumocoques 447 

3 .  Péritonite  tubereuleuse 449 

4.  Tumeurs  du  péritoine 453 

5 .  Abcès  sous-phréniques 454 

6.  Maladies  de  l'ombilic 457 

1^  Omphalite 457 

2"  Fongus  ombilical 458 

3°  Adénome  de  l'ombilic 458 

4°  Omphalérragie 458 

VII.  —  Maladies  du  foie 

1 .  Ictère 459 

1°  Ictère  des  nouveau-nés 459 

2°  Ictère  dans  la  seconde  enfance 462 

3°  Ictère  à  rechute  [maladie  de  Weil) 463 

4°  Ictère  grave '. .  .  464 

2 .  Lithiase  biliaire 466 

3 .  Congestion  du  foie 466 

4 .  Dégénérescence  graisseuse  du  foie 468 

5 .  Foie  amyloïde 468 

6.  Hépatite  suppurée  (Abcès  du  foie)    ....  469 
'  7 .   Cirrhoses  du  foie 470 

1°  Cirrhose  atrophique 474 

2°  Cirrhose  hyperlrophique  avec  ictère.. . .  H5 

3°  Cirrhose  syphilitique 476 

4°  Cirrhose  tuberculeuse 478 

5°  Cirrhose  cardiaque 478 

6°  Cirrhose  cardio-tuberculeuse    479 

8.  Kystes  hydatiques  du  foie 480 

9.  Tumeurs  malignes  du  foie 483 

VIII.  —  Maladies  du  pancréas 

1 .  Pancréatites 485 

1°  Pancréatite  aiguë 485 

2°  Pancréatite  chronique 486 

2 .  Autres  maladies  du  pancréas 488 

IX-  —  Maladies  de  la  rate 

1 .  Maladie  de  Banti 490 

2 .  Tubercules  de  la  rate 491 

CHAPITRE  II 
ORGANES  GENITO-URINAIRES 

1 .  Néphrites  (Mal  de  Bright) 492 

1°  Néphrite  aiguë 495 

2°  Néphrite  chronique 495 

2.  Albuminurie    transitoire,    albuminurie 

cyclique 498 

A  Icaptonurie 500 

3.  Hémoglobinurie  paroxystique 500 

4 .  Hématurie 502 

5 .  Chylurie 504 

6.  Thrombose  des  veines  rénales 505 

7 .  Lithiase  rénale 506 

8.  Py élite  et  pyélonéphrite 509 

9 .  Périnéphrite 511 

10 .    Hydronéphrose 513 


11.  Rein  mobile 515 

12.  Tuberculose  du  rein  et  des  voies  uri- 

naires 517 

Rein 517 

Vessie 519 

13 .  Kystes  du  rein 520 

14.  Sarcomes  du  rein    521 

15.  Maladies  des  capsules  surrénales 523 

1°  Maladie  bronzée 523 

2°  Hémorragie  des  capsules  surrénales  . .  526 

S'^' Adénomes  des  capsules  surrénales  ...  527 

4°  Sarcome  des  capsules  surrénales 527 

5°  Insuffisance  surrénale 528 

6°  Dystrophies  d'origine  surrénale 528 

16.  Polyurie 528 

17.  Incontinence  essentielle  d'urine  (enure- 

sis  nocturna) 530 

Spasme  de  la  vessie 533 

18.  Vulvite,  vulvo-vaginite,  leucorrhée ... .  534 

19 .  Cystite 538 

20 .  Calculs  de  la  vessie 540 

Calculs  de  V  urètre 541 

21 .  Tumeurs  de  la  vessie    542 

22 .  Tumeurs  du  testicule 544 

1°  Tuberculose 544 

2°  Syphilis : 545 

3°  Cancer 545 

4°  Tumeurs  congénitales 546 

23.  Hydrocèle  congénitale 546 

24 .  Orchite  aiguë 547 

25 .  Gangrène  du  scrotum 548 

26.  Urétrite  des  jeunes  garçons 549 

Tumeurs  de  la  prostate 550 

27 .  Phimosis 551 

28.  Anomalies  génitales  des  petites  filles. . .  552 

1°  Adhérences  vulvaires 552 

2°  Hémorragies  vulvaires 552 

3°  Menstruation  précoce 553 

4°  Dysménorrhée  et  métrorragics 553 

29 .  Kystes  de  l'ovaire 555 

30.  Tumeurs  malignes  de  l'ovaire 556 

CHAPITRE  III 

MALADIES  DE  L'APPAREIL 
RESPIRATOIRE 

I.  —  Fosses  nasales 

1 .  Corps  étrangers  des  fosses  nasales 557 

2 .  Coryzas 558 

î°  Coryza  aigu  ou  rhinite 558 

2°  Coryza  chronique 560 

3°  Catarrhe  naso- pharyngien 562 

3 .  Épistaxis 565 

4 .  Polypes  muqueux  du  nez 566 

IL  —  Larynx 

1 .  Laryngite  aiguë  simple    567 

2 .  Laryngite  striduleuse,  faux  croup 569 

3 .  Laryngite  phlegmoneuse 571 

4 .  Laryngite  chronique    572 

5 .  Tuberculose  du  larynx 573 

6.  Spasme  de  la  glotte  ou  asthme  thymique.  574 

7 .  Œdème  de  la  glotte 578 

8.  Papillomes  du  larynx 579 

9 .  Corps  étrangers  des  voies  aériennes 581 

10 .  Stridor  des  nouveau-nés    585 

11 .  Asphyxie  des  nouveau-nés    586 

12.  Trachéocèle 587 
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9. 
10, 
11, 
12, 
13, 
14, 
15 
16 


17 

18 
19 

20 


1. 
2. 
3. 
4. 

5. 
6. 
7. 
8. 
9. 


1. 
2. 
3. 

4. 
5. 
6. 
7. 


III.  —  Thymus 

1°  Absence ^^ 

2°  Hypertrophie ^°J 

3°  Phlegmasie ^^{ 

4°  Tuberculose ^^^ 

5°  Tumeurs  diverses ^^^ 

rv.  —  Corps  thyroïde 

1°  Myxœdème ^"^ 

2°  Goitre  et  tyhroîdites 593 

3°  Goitre  exophtalmique 596 

V.  —  Bronches  et  poumons 

Bronchite  aiguë  .  • 598 

Bronchite  chronique 601 

Bronchite  pseudo-membraneuse 603 

Dilatation  des  bronches 604 

Bronchopneumonie 608 

Pneumonie 618 

Arthrites  pneumococciques 625 

Congestion  pulmonaire »  626 

Spléno-pneumonie 628 

CEdème  du  poumon 628 

Apoplexie  pulmonaire 630 

Gangrène  pulmonaire 631 

Emphysème  pulmonaire 632 

Emphysème  sous-cutané 634 

Tuberculose  pulmonaire 636 

Adénopathie  trachéo-bronchique 642 

Tuberculose  des  ganglions  sous-cutanés 

(bubons     tuberculeux,      écrouelles), 

adénopathies  externes 646 

Médiastinite  chronique  et  tumeurs  du 

médiastin 650 

Kystes  hydatiques  du  poumon  . 652 

Tumeurs  malignes  du  poumon  et  de  la 

plèvre 653 

Poumon  syphilitique 655 

VI.  —  Plèvres 

Pleurésie  séro-fibrineuse 657 

Hydrothorax 661 

Tuberculose  pleurale 662 

Pleurésie  purulente    663 

Chylothorax 668 

Pleurésie  putride    669 

Pleurésie  interlobaire 671 

Pleurésie  hémorragique 674 

Pleurésie  pulsatile    675 

Pneumothorax 676 

CHAPITRE  IV 

MALADIES  DE  L'APPAREIL 
CIRCULATOIRE 

Péricardites 680 

Hydropéricarde 683 

Symphyse  cardiaque 684 

Tuberculose  du  cœur 686 

Endocardites 687 

Endocardite  ulcéreuse 689 

Hématomes  des  valvules  auriculo-ven- 

triculaires 692 

Hypertrophie  du  cœur  et  palpitations  .  692 

Tachycardie  paroxystique 694 


10 .  Myocardites    695 

11 .  Arythmie  cardiaque  et  bradycardie  . . .  698 

1°  Arythmie  des  enfants  sains 698 

2°  Arythmie  toxique 698 

3<*  Arythmie      d'origine     gastro-intesti- 
nale    698 

4°  Arythmie  des  dyscrasies 698 

5°  Arythmie  des  névroses 699 

6°  Arythmie  de  convalescence 699 

12.  Asystolie 700 

13 .  Anasarque 702 

14.  Maladies  congénitales  du  cœur.  Cya- 

nose ou  maladie  bleue    704 

15  .    Maladie  de  Roger 707 

16 .  Maladies  des  artères 708 

1°  Aorte 708 

2**  Artères  périphériques 710 

17 .  Maladies  des  veines    713 

1°  Thromboses  veineuses 713 

2»  Phlébite  aiguë 714 

3°  Phlébite chroniq.ie 716 

CHAPITRE  V 
MALADIES  DU  SYSTEME  NERVEUX 

I.  —  Encéphale 

1.  Méningites  aiguës  non  tuberculeuses. . .  717 

2.  Méningisme  ou  pseudo-méningite 721 

3.  Méningite  cérébro-spinale  épidémique..  723 

4.  Méningite  tuberculeuse 727 

5 .  Tubercules  du  cerveau 734 

6 .  Tuberculose  crânienne 735 

7 .  Hémorragies  méningées 737 

8 .  Thrombose  et  phlébite  des  sinus 740 

9.  Congestion  cérébrale 741 

10.  Hémorragie  cérébrale 742 

11 .  Ramoll.'ssemen':  '■érébral 743 

12.  Aphasie 743 

Surdité  verbale    746 

Cécité  verbale 747 

Ecriture  au  miroir 748 

13 .  Encéphalite  aiguë 749 

1 4 .  Abcès  du  cerveau 755 

15.  Sclérose  et  atrophie  cérébrale 756 

Porencéphalie,  hémiplégie  spasmodique .  756 

16 .  Hypertrophie  du  cerveau    760 

1 7 .  Hydrocéphalie 762 

18 .  Tumeurs  cérébrales 767 

19.  Hémiplégie    pédonculaire     (syndromes 

de  Weber  et  de  Benedickt) 770 

20 .  Athétose 771 

21 .  Tumeurs  céphaliques  externes 772 

1°  Céphalématome ■  772 

2°  Abcès  crâniens 773 

3°  Angiomes 773 

4°  Kystes 773 

5°  Encéphaloc  de 773 

6°  Fentes  crâniennes 774 

22.  Idiotie 775 

23 .  Idiotie  amaurotique  familiale 777 

24.  Mongolisme  (idiotie  mongolienne)   ....  779 

25 .  Paralysie  générale    *  783 

26.  Folie 785 

27 .  Démence  précoce 788 

28.  Excitation  cérébrale 791 

29 .  Neurasthénie 792 

30 .  Anorexie  nerveuse 792 
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II.  —  Moelle  épinière 

1 .  Congestion  spinale 795 

2 .  Méningite  spinale   796 

3.  Périméningite  spinale    796 

4 .  Pachyméningite  cervicale 797 

5 .  Hématomyélie 798 

6 .  Paralyyie  de  Landry 799 

7 .  Myélite  aiguë 800 

8 .  Syringomyclie 801 

9.  Paralysie  infantile    atrophique    (polio- 

myélite aiguë)   803 

10.  Amyotrophie  familiale  des  nouveau-nés  810 

1 1 .  Atonie  musculaire  congénitale  (myato- 

nie  d'Oppenheim)   814 

12.  Atrophie  musculaire  progressive    ,  815 

13.  Ataxie   héréditaire.    Maladie    de    Frie- 

dreich 818 

14.  Névrite  interstitielle  hypertrophique .  .  820 

15.  Ataxie  cérébelleuse 821 

16.  Ataxie  locomotrice  (labesl    821 

17.  Tabès    dorsal    spasmodique,    paralysie 

spinale  spastique.  maladie  de  Little .  .  822 

1 8 .  Sclérose  en  plaques 826 

1 9 .  Paralysie  agitante 827 

20 .  Tumeurs  de  la  moelle 828 

1°  Tubercul''s 828 

20  Syphilomes 828 

3°  Sarcomes 828 

4°  Lipomes 829 

21 .  Spina  hifida 829 

22.  Polio-encéphalite 831 

III.  —  Nerfs   périphériques 

1 .  Polynévrites 833 

2 .  Paralysie  faciale .♦ 834 

3.  Paralysie  faciale  congénitale 837 

4.  Paralysie  des  membres  supérieurs.  Pa- 

ralysie radiculaire  obstétricale 839 

5.  Paralysie  douloureuse   des  jeunes   en- 

fants   841 

6 .  Zona,  herpès,  zoster 842 

IV.  —  Névroses 

1 .  Convulsions,  Éclampsie 846 

2 .  Épilep?ie 850 

3.  Tic  de  Salaam,  spasme  nutant 852 

4 .  Hystérie 854 

5 .  Astasie-Abasie 857 

6.  Chorée  de  Sydenham,  danse  de  Saint- 

Guy 859 

7  .    Chorée  électrique 867 

8 .  Tétanie,  contracture  essentielle  des  ex- 

trémités    867 

9.  Terreurs  nocturnes 871 

10 .  Bégaiement 873 

11.  Hoquet 873 

12.  Tics    874 

13 .  Onychophagie 875 

14 .  Onanisme    876 

1 5 .  Priapisme 877 

CHAPITRE  VI 
MALADIES    DES    MUSCLES 

1 .  TorticoHs  simple 878 


2  .    Hématomes  et  tumeurs  du  sterno-mas- 

toïdien 880 

3 .  Myosite  aiguë 882 

4 .  Myosite  ossifiante  progressive 885 

Calcinose 888 

5 .  Paralysie  pseudo-hypertrophique    ....  889 

6 .  Maladie  de  Thomsen    892 

7.  Paramyoclonus   multiplex   et   myoclo- 

nies 894 

Myoclonie  congénitale 894 

Myoclonie  familiale  de  Unverricht 895 

CHAPITRE  VII 
ORGANES     DES     SENS 

I.    —    Maladies    des    oreilles 


4. 
5. 


10, 
11, 
12, 
13, 
14, 


15 


Corps  étrangers  de  l'oreille    896 

Bouchons  de  cérumen    897 

Otites  et  Otorrhées 897 

1°  Otite  externe 897 

2°  Otite  moyenne 898 

Mastoïdite 900 

Surdi-mutité 901 

II.  —  Maladies  des  yeux. 

Ophtalmies 903 

1°  Ophtalmie  des  nouveau-nés 903 

2°  Ophtalmies  de  la  seconde  enfance 904 

Œdème  aigu  des  paupières    906 

Conjonctivite  à  pneumocoques 908 

Conjonctivites  pseudo-membraneuses  .  909 

1  °  Conjonctivite  diphtérique 909 

2°  Conjonctivite  diphtérolde 909 

S°    Conjonctivite    pseudo-membraneuse 

superficielle 909 

4°    Conjonctivite    pseudo-membraneuse 

profonde 909 

5°    Conjonctivite    pseudo-membraneuse 

chronique 910 

6°    Conjonctivite    pseudo-membraneuse 

chimique 910 

Conjonctivite  granuleuse  (trachome). . .  910 

1°  Forme  papillaire 910 

2°  Forme  granuleuse 910 

Tuberculose  de  la  conjonctive 911 

Dacryocystite 911 

\^ Dacryocyslite  des  nouveau-nés 911 

2° Dacryocystite  de  la  seconde  enfance. . .  911 

Corps  étrangers  de  l'œil 912 

Cataractes 912 

1°  Cataractes  congénitales 912 

2°  Cataractes  acquises 913 

Glaucome  (hydrophtalmie,  buphtalmie)  913 

Cancer  de  l'œil .  914 

Chlorom;j 915 

Tuberculose  de  l'iris  et  du  corps  ciliaire.  917 

Troubles  de  la  réfraction 918 

i'^  Hypermétropie 918 

2°  Myopie 918 

3°  Astigmatisme 919 

4°  Anisométropie .  919 

Strabisme  et  paralysies  oculaires....  919 

1°  Strabisme 919 

2°  Paralysie  oculaire 920 

Névrite  optique    921 

Sclérotiques  bleues 921 
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CHAPITRE  VIII 
MALADIES  DE  LA  PEAU 

I.  Œdème  et  sclérème  des  nouveau- 
nés  922 

1°  Œdème  des  nouveau-nés  ....  922 

2°  Œdème  de  la  seconde  enfance  924 

3°  Sclérème  des  nouveau-nés.. . .  925 

II.  Érythèmes 926 

1°  Erylhème  simple  des  nourris- 
sons   926 

2°  Eryllième  papuleux    928 

3°  Erylhème  sudoral,  miliaire ....  929 

4°  Eryihème  pernio,  engelures 930 

5°  Brûlures 931 

6°  Coup  de  soleil 933 

70  Pellagre 934 

8°  Eryihème  noueux 935 

9°  Nodosités  rhumatismales 937 

10°  Erythème  polymorphe 938 

11°  Erylhème    induré    des    jeunes 

filles 940 

1 2°  Erythèmes     infectieux     secon- 
daires   , .  941 

13°  Dermatite  exfoliatrice  des  nou- 
veau-nés   943 

14°  Épidermolyse   huileuse  congé- 
nitale   945 

15°  Lùec/o 948 

16°  Tache  bleue  mongolique 951 

III.  Urticaire 952 

1°  Urticaire  aiguë 953 

2°  Urticaire  subaiguë 953 

3°  Urticaire  chronique  ou  persis- 
tante    953 

4°  Urticaire  pigmentée 954 

IV.  Strophuliis 955 

V.  Prurigo 957 

VI.  Prurigo  de  Hebra 958 

VU.  Lichen  de  Wilson 959 

VIII.  Affections    des    glandes    sudori- 

pares  et  sébacées    961 

l°Anhydrose 961 

2°  Hypéridrose 961 

3'^Dj/sidrose, 961 

4°  Chromidrose   961 

5°  Sudamina 962 

6°  Miliaire    962 

7°  Acné   962 

8°  Furoncles 963 

9°  Séborrhée 964 

10°  Granulosis  rubra  nasi 964 

IX.  Eczéma   965 

X.  Impétigo 968 

XI.  Impétigo  de  Bockart 971 

XII.  Ecthyma 971 

XIII.  Onyxis  des  nouveau-nés 972 

XIV.  Abcès  multiples  de  la  peau 973 

XV.  Gangrènes  multiples  de  la  peau.  .  974 

XVI.  Purpura 976 

XVII.  Pemphigus 981 

XVIIl.  Gangrène    symétrique     (Maladie 

deM.  Raynaud)    983 

XIX.  Erythromélalgie  et  érythrémie. . .  985 

XX.  Hydroa .' 986 

XXI.  Maladie  de  Dûhring 987 

XXII.  Pian 989 


XXIII.  Ichlyose. 992 

XXIV.  Ichtyose  fœtale    994 

XXV.  Kératodermie  symétrique  des  ex- 
trémités   995 

1  °  Kératodermie  congénitale 995 

2°  Kératodermie  acquise  commune  ....  996 

3°  Kératodermie  en  foyers 996 

4°  Kératodermie  accidentelle 996 

XXVI.  Kératose  ou  xérodermie  pilaire. .  997 

XXVII.  Pitvriasis  rubra  pilaire    997 

XXVIII.   Psoriasis 998 

XXIX.  Xeroderma  pigmeniosum 1000 

XXX.  Tumeurs  malignes  de  la  peau ....  1001 

1°  Épithélioma lOOt 

2°  Sarcome 1002 

XXXI.  Verrues 1003 

XXXII.  Molluscum  contagiosum 1006 

XXXIII.  Tuberculoses  cutanées 1007 

1°  Lupus 1007 

2°  Tuberculose  verruqueuse 1009 

3°  Ulcère  tuberculeux 1009 

^°  Gommes 1010 

XXXIV.  Lichen   des  scrofuleux    (tubercu- 

lîdes) 1011 

XXXV.  Vitihgo ■ 1012 

XXXVI.  Lentigo 1013 

XXXVII.  Slcérodermie 1013 

1°  Sclérodermie  en  plaques  dissé- 

"     minées .-*. 1014 

2°  Sclérodactylie 1014 

3°  Morphée 1055 

XXXVIII.  Trophonévrose  de  la  face 1016 

XXXIX.  Dermomégalie 1017 

XL.  Neurofibromatose  généralisée    . .  1018 

XLI.  Lèpre 1020 

XLIL  Xanthome 1021 

XLIII.  Angiomes 1023 

XLIV.  Pityriasis  versicolor 1026 

XLV.  Pityriasis  rosé  de  Gibert 1027 

XLVL  Pelade  1028 

XLVII.  Aplasie    moniliforme     ou     monî- 

lethrix 1030 

XLVITI.  Tricophytie,  teigne  tondante  ....  1031 

XLIX.  Favus,  teigne  fave<ise 1034 

L.  Kéron  de  Celse 1036 

LL  Gale 1036 

LU.  Poux,  pédiculose, phthiriase...., .  1038 
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I.  Maladies  du  fœtus 1040 

II.  Mammite  des  nouveau-nés 1042 

HT.  Mammite  de  la  puberté 1044 

IV.  Kystes  congénitaux 1044 

V.  Éléphantiasis  congénital 1046 

VI.  Hypertrophie  congénitale 1047 

VII.  Adipose  douloureuse  (maladie  de 
Dercum)  et  lif  odystrophie  pro- 
gressive    1050 

VIII.  Amputations  congénitales    1051 

IX.  Ostéo-arthropathie         hypertro- 

phiante  pneumique 1052 

X.  Acromégalie  et  gigantisme,  léon- 

tiasis  osseuse,  dolicbosténomélie  1054 

XI.  Bouton  d'Orient 1056 

XII.  Sportrichose  et  bkstomycose. . . .  1057 

Table  analytique    1059 

Table  alphabétique    1065 


TABLE  ALPHABETIQUE  DES   MATIÈRES 


Abcès  à  l'anus 428 

—  crâniens 773 

—  cutanés  multiples    973 

—  de  la  mamelle ' 1042 

—  du  cerveau 755 

—  du  foie. 469 

—  périnéphrétique 511 

—  rétro-pharyngien 332 

—  sous-phrénitiues 454 

Absence  de  la  peau 1041 

Absence  du  thymus , 589 

Acare 1036 

Accidents  sériques 37 

Achondroplasie 257 

Achorion  Schœnleiriii 1034 

Achromie 101 2 

Acides  et  alcalis  caustiques 292 

Acné 962 

Acné  varioliforme 1006 

Aconit 287 

Acro-asphyxie 948 

Acro-céphalo-syndactylie 779 

Acrocyanose ....,., 948 

Acromégalie  et  gigantisme    1053 

Actinomycose 147 

—         abdominale 148 

Addison  (Maladie) 523 

Adénite  aiguë  fébrile , 105 

Adénites  scrofuleuses 176 

Adénoïdes  (Tumeurs) 339 

Adénome  de  l'ombilic 458 

—        des  capsules  surrénales 527 

Adénopathie  cervicale  héiédo-syphilitique.  156 

Adénopathie  trachéo-bronchique 642 

Adénopathies  externes .'  646 

—  tuberculeuses  du  cou   646 

—  —       du  mésentère    ....  405 

Adhérences  vulvaires 552 

Adipose  douloureuse  (Maladie  de  Dercum)   .  1051 

Adipose  du  foie  ............  .^. 468 

Agitante  (Paralysie) ', 827 

Amhum 1051 

Albinisme 1013 

Albuminurie  cyclique 498 

—  diphtérique. 24 

—  héréditaire 499 

—  intermittente 499 

—  orthostatique 499 

—  scarlatineuse 62 

A'eaptonui  ie 500 

Alcool 268 

Algidité  progressive   228 


Alimentation  après  le  sevrage 12 

—  des  nourrissons  malades 12 

Allaitement  artificiel 10 

—  mixte. » . . .  9 

—  naturel 8 

Alopécie  congénitale    1029 

Alopécie  syphilitique 157 

—  en  aires 1028 

Amaril  (Typhus).. 132 

Amastie 1044 

Amœha  coli.. 440 

Amputations  congénitales 1050 

Amygdales  (Hypertrophie  des) 335 

—  (Tumeurs  des) 337 

Amygdalite  chronique 335 

Amygdalites  aiguës 328 

Amyloïde  (Dégénérescence  du  foie)    468 

—  (rein) 494 

Amyotrophie  familiale  des  nouveau- nés 810 

Amyotrophies 817 

Anaphylaxie 38 

Anasarque 702 

—  du  fœtus 1040 

Anémia  infantum  pseudo-leucœmica. 213 

Anémie    . .  — 203 

—  à  leishmania 118 

—  pernicieuse  progressive 211 

—  splénique  ou  pseudo-leucémique 213 

Anévrysmes  de  l'aorte 709 

Angine  catarrhale 329 

—  chronique 335 

—  couenneuse  (Diphtérie) 21 

—  —         commune  (Herpès)    ....  328 

—  de  la  rougeole 68 

—  de  Ludwig    326 

—  diphtérique    21 

—  diphtéroïde 328 

—  —           à  leptothrix 28 

—  —           à  tétragènes 28 

—  gangreneuse 334 

—  granuleuse 338 

—  herpétique 328 

—  nécrotique 61 

—  phlegmoneuse .  331 

—  paltacée 329 

—  scarlatineuse 61 

—  ulcéreuse  de  Vincent 329 

Angioleucite  farcineuse 145 

Angiokératome 1025 

Angiomes 1023 

Angiomes  caverneux 1025 

—  de  la  tête 773 

Angiomes  simples 1024 

Anguillule  intestinale 441 
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Anidrose 961 

Aniline 283 

Anisométropie    919 

Ankylostrome  duodénal    440 

Anomalies  ano-rectales, 431 

—  de  l'œsophage 343 

—  génitales  des  petites  filles 552 

Anophèles  et  Malaria 112 

Anorexie  nerveuse 792 

Antimoine 290 

Antipyrine  et  antithermiques 289 

Antitoxine  diphtérique 16 

—  tétanique 136 

Anus  (Abcès  à  1') 427 

—  (Fissure  à  1') 428 

—  (Fistules  à  1')   430 

Anus  et  rectum  (Abouchements  anormaux) .  431 

—  (Absences) 431 

—  (Imperforations)    431 

—  (Rétrécissements) 43i 

Aorte  (anévrysmes) 709 

—  chlorotique 208 

Aortite 708 

Aphasie 743 

Aphte  cachectique  de  Cardacelli 316 

Aphtes 314 

—  de  Bednar 309 

Aplasie  lamineuse  progressive 1016 

Appareil  circulatoire  (Maladies  de  1^    680 

Aplasie  moniliforme 1030 

Apophysaire  (Ostéite) 221 

Apoplexie  pulmonaire . .  » 630 

Appareil  respiratoire 557 

Appendicite 397 

Arsenic 271 

Arséno-benzol  ou  606 161 

Artères  (Maladies  des) 708 

Artérite  ombilicale 457 

Arthralgies  de  croissance 221 

Arthrite  cervicale 141 

—  pernicieuse 140 

Arthrites  pneumococciques 625 

Arthrites  varicelleuses 54 

Arthritisme  et  uricémie   185 

Arthropathies  diphtériques 25 

Arthropathies  syphilitiques 164 

Arythmie  cardiaque 698 

Ascarides  lombricoïdes    432 

Ascite 441 

—  chyleuse 441 

—  essentielle   451 

—  fœtale 1041 

Asphyxie  des  nouveau-nés    586 

Asphyxie  réticulaire 948 

Astasie-abasie 857 

Asthénopie  accommodative 223 

Asthme 190 

—  dyspeptique 355 

—  ganglionnaire 191 

—  thymique 574 

Astigmatisme 919 

Asymétrie  crânienne 162 

Asystolie 700 

Ataxie  cérébelleuse 821 

Ataxie  héréditaire,  maladie  de  Friedreich  ..  818 

—  locomotrice 821 

Ataxo-paralysie  diphtérique 26 

Atélectasie 610 

Alé'éiosis ,  224 

Athérome  artériel 710 

Athétose 759  et  771 


Athétose  double 771 

Athrepsie 228 

Athrombasie 199 

Atonie  musculaire  congénitale 814 

Alié^ie  congénitale  du  duodémun 417 

Atrophie  cérébrale 756 

—  congénitale  du  tissu  sous-cutané    .  1041 

—  jaune  aiguë  du  foie 464 

—  musculaire  progressive    815 

Atropine  et  solanées 285 

Atural 13 

B 

Babeurre 13 

Bacille  d'Êherth  93 

—  deHansen   1020 

—  ào  Koch 173 

—  de  In  diphtérie 18 

—  de  H  gT'ippe 121 

—  de  la  morv? 145 

—  du  charbon 146 

—  d'i  choléra 126 

—  ictéroïde 132 

Bacille  pyocyanique 381 

—  pesteux 128 

Bacilles  pseudo-diphtériques 18 

Bacillus  anlhracis 1 46 

—  ramosus 975 

—  salivarius  septicus 145 

Bactérie  polaire 84 

—  rhumatismale 139 

Bactéries  protéolytiques 362 

Bactériologie  des  gastro-entérites 378 

Bacteroum  cuU  commune 379 

Basedow  (Maladie  de)    596 

Bednar  (Aphtes  de)     309 

Bégaiement 873 

Blasîomycose 1057 

Biliaires  (Maladies  des  voies) 450 

Blépharite  scrofuleuse 183 

Blépharo-conjonctivite 183 

Bothriocéphale   438 

Botulisme 2"94 

Bouche  (Gangrène  de  la) 318 

Bouche  (Maladies  de  la)' 301 

Bouchons  de  cérumen    898 

Bouillon  de  légumes   12 

Bouton  d'Orient 991  et  1056 

Bradycardie    698 

Bridou 301 

Bright  (Mal  de) 492 

Bromidrose 961 

Bromo-dermi  et  bromoiodo-derma £91 

Bromoforme 292 

Bromures 291 

Bronches  (Dilatation)     604 

Bronches  et  poumons 598 

Bronchique  (Phtisie) 642 

Bronchite  aigu(> 598 

—  capillaire 608 

—  chronique 601 

—  de  la  coqueluche 88 

—  pseudo-membraneuse 603 

Broncho-pneumonie 608 

—  dans  la  coqueluche 89 

—  dans  la  diphtérie    20 

—  dans  la  rougeole 71 

Bronzée  (Maladie) 523 

Bruit  de  diable 210 

Brûlures 931 
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Buba.... 1056 

Bubons  pesteux    1 29 

—  scar.'atineux 62 

—  tuberculeux 646 

Buphtalmie 913 

Buttermilch 12 

c 

Calcinose   888 

Calculs  biliaires 466 

—  de  la  vessie  540 

—  de  l'urètre 541 

—  du  rein    506 

—  s  ili  .cireo 323 

Camphre 290 

Cancer  de  l'estomac 375 

—  de  l'intestin 417 

Cancer  de  l'œil    914 

—  du  foie 483 

—  du  rein 521 

—  du  testicule 545 

Capsules  surrénales  (Adénomes  des) 527 

—  (Hémorragies) 526 

—  (Maladies  des) 523 

—  (Sarcomes  des) 527 

—  (Tuberculose) 523 

Carbone  (Oxyde  de)   282 

Carie  du  rocher 900 

Carreau 405 

Cataractes 912 

—  acquises 913 

—  congénitales    " 912 

Catarrhe  naso-pharyngien 562 

—  oculo-nasal 69 

Catarrhe  suffocant 615 

Cavernes  pulmonaires 173  et   638 

Cécité  verbale   747 

Cellules  rouges    204 

Céphalée  de  croissance 222 

Céphalématome 772 

Cercomonas  inleslinalis    440 

Cérébral  (Rhumatisme)   141 

Cérébrales  (Tumeurs) 767 

Cérébro-spinale  (Méningite) 723 

Cérumen  (Bouchons  de)    897 

Cerveau  (Abcès  du)     755 

—  (Atrophie  du)   756 

—  (Congestion  du) 741 

—  (Excitation  du) 748 

—  (Hémorragies  du) 742 

—  (Hydropisie  du)    763 

—  (Hypertrophie  du) 760 

—  (Kystes  hydatiques  du) 768 

—  (Ramollissement  du) 743 

—  (ScFérose  du) 756 

—  (Tubercules  du) 734 

—  (Tumeurs  du)   767 

Champignons 297 

Charbon  et  pustule  maligne 146 

Charbons 129 

Chicken-pox 51 

Chlorome 91 5 

Chlorose 207 

Chlorosis  forliorum   209 

Choléra  asiatique 126 

—  infantile 377 

—  (Microbes  du) 379 

—  stibié 290 

Chorée  de  Sydenham 859 

—  électriq'ie 867 


—  molle  864 

—  polymorphe  des  dégénérés 865 

—  variable 865 

Chromidrose 961 

Chylurie 504 

Cicatrices  syphilitiques 160 

Cinquième  maladie 78 

Circulation    2 

Cirrhose  atrophique   474 

—  bilaire  infantile  épidémique  de  Cal- 

cutta      476 

—  —  ■       —       endémique   de    l'ar- 

chipel    476 

■ — •       cardiaque   478 

—  cardio-tuberculeuse 479 

—  hypertrophique  avec  ictère    475 

—                 graisseuse 472 

—  syphilitique 476 

—  tuberculeuse 478 

Cirrhoses  du  foie 470 

Clou  de  Biskra 991  et  1056 

Cocaïne 287 

Coccobacille  auréolé  de  Cavasse 84 

—          de  Pfeiffer 121 

Coccodiphtérie 18 

Cœur  (Maladies  congénitales  du) 704 

—  (Croissance) 222 

—  (Hypertrophie  du) 692 

Cœur  (Tubercules  du)     686 

Colique  appendiculaire    400 

—  hépatique 466 

—  néphrétique 508 

Colite 407 

Colles  (Loi  de)   150 

Côlon  (Hypertrophie  du)   392 

Colostrum 7 

Comédons , 963 

Congestion  cérébrale 741 

Congestion  du  foie 466 

—  pulmonaire 626 

—  spinale 795 

Conjonctive  (Tuberculose)     911 

Conjonctivite  aiguë 905 

—  à  pneumocoques 908 

—  catarrhale 905 

—  des  nouveau-nés 903 

—  diphtérique 909 

—           diphtéroïde   909 

—  granuleuse  (trachome) 910 

—  hémorragique 905 

—  impétigineuse 905 

—  scolaire    905 

varicelleuse 905 

—  vésiculeuse    905 

Conjonctivites  pseudo-membraneuses 909 

Conjonctivite      pseudo-membraneuse      chi- 
mique    910 

—  chronique 910 

—  profonde 909 

—  superficielle 909 

Considérations  thérapeutiques 13 

Constipation   389 

Contagiosité  de  la  tuberculose 637 

Contracture  essentielle  des  extrémités 868 

Convulsions 846 

—  dans  la  coqueluche 88 

Cnpostase 390  et  o91 

Coqueluche 82 

Cordon  ombilical  (Chute  du)    4 

Cornée  (Kératites,  Taies,  Ulcères  de  la)   ....  906 

Corps  ciliaire  (Tuberculose  du)    917 
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Corps  ciliaire  de  l'oreille 896 

Corps  étrangers  de  l'œil 912 

—  étrangers  des  voies  aériennes 581 

—  —        des  fosses  nasales 557 

—  —        des  voies  digestives 346 

Corps  tyhroïde  (Maladies  du) 591 

Coryza  aigu  ou  rhinite 558 

—  chronique   560 

—  diphtérique 22 

Coryza  syphilitique 156 

Couenneuse  (Angine)    17 

Coup  de  chaleur 933 

Coup  de  soleil. 933 

Couveuse  de  Tarnier 235 

Cow-pox    45 

Coxalgie  hystérique 856 

Crâne  natif  orme 160  et  247 

Cranio-tabes 248 

Cri  de  détresse 233 

Cris  du  nouveau-né 4 

—  hydrencéphaliques 729 

Croissance  (Maladies  de) 219 

Croup 22 

—    d'emblée 22 

Croûtes  de  lait 964 

Cryptococcus  xanlhogenicus 132 

CuUx  ciliaris 112 

Cyanose  congénitale 704 

Cystite 538 

Cystite  colibacillaire 538 

D 

Dacryocystite 911 

—  des  nouveau-nés 911 

—  de  la  seconde  enfance 911 

Danse  de  Saint-Guy 859 

Décoction  végétale 12 

Dégénérescence  amyloïde  du  foie 468 

—  du  rein   494 

—  graisseuse  du  foie 468 

Démence  précoce 788 

Demodex  des  follicules 963 

Dengue 1 25 

Dentition  (Évolution  et  accidents  de  la  pre- 
mière)       5  et  226 

Dents  d'Hutchinson 163 

Dents  syphilitiques 163 

Dermatite  contusiforme    935 

—  exfoliotrice  des  nouveau-nés  ....  943 

—  herpétiforme 987 

Dermatolyse   1041 

Dermatomyosite  aiguë 884 

Dermomégalie 1017 

Desquamation  dans  la  fièvre  typhoïde 96 

—  des  nouveau-nés 3 

—  Hnguale 302 

Di  bète  insipide 528 

—  maigre 197 

Diabète  sucré    195 

Diarrhées  et  entérites 376 

Diarrhée  verte 378 

^  —       verte  (Microbe  de  la) 378 

Digestion 2 

Digestion  (Fièvre  de)   363 

Digitale 288 

Dilatation  de  l'esiomac 351 

—  des  bronches 604 

—  du  oôlon    392 

Dilatation  de  l'œsophage 344 

Diphtérie,  croup 15 


Diphtérie,  associée _ 28 

—  aviaire 16 

—  maligne   27 

—  pharyngée 21 

—  pure 27 

—  prolongée  ou  chronique 27 

—  secondaire 17  et    27 

Diplocoque  de  Jâger 723 

Diplococcus  perlucidus 24 

Diplopie 920 

Dipylidium  caninum 441 

Distension  de  la  vessie  1041 

Do'ichosténomélie 1055 

Douleurs  de  croissance 221 

Duodénum  (sténose) 416 

Duodénum  (ulcère) 369 

Dyschromie 1012 

Dysenterie  bacillaire  et  amibienne 412 

Dysidrose 961 

Dysménorrhée  et  métrorragies 553 

Dysostose  cléido-cranienne  héréditaire 259 

Dysostose  cranio-faciale  héréditaire 261 

Dyspepsie  après  le  sevrage 351 

—  des  nourrissons. 348 

Dysplasie  périostale 259 

Dyspnée  nerveuse 856 

Dysthrombasie 199 

Dystrophie  d'origine  surrénale 528 

Dystrophie  ostéo-musculaire  avec  nanisme  .  264 

Dystrophies  acquises   203 

Dystrophies  héréditaires  ou  diathèses 179 

E 

Éclampsie  infantile    846 

Écrouelles 646 

Ecthyma  971 

Eczéma 965 

—  arthritique 966 

—  de  la  langue 303 

—  de  l'oreille    967 

—  des  scrofuleux 967 

—  impétigineux 967 

—  rubrum 96& 

—  séborrhéique 966 

Êgagropiles 358 

Ekiri 414 

Éléphantiasis  congénital 1046 

Éléphantiasis  kystique  du  fœtus 1040 

Embarras  gastrique / 359 

Embolies  artérielles 711 

Emphysème  pulmonaire 632 

—  sous-cutané 634 

Empyème  pulsatile    675 

Enanthème  de  la  rougeole 69 

—  ourlien 80 

—  varicelleux 53 

Encéphale  (Maladies  de  1') 717 

Encéphalite  aigu3 749 

Encéphalocèle ;  773 

Encéphalopathie  athrepsique 233 

Endocardite  apexienne 24 

—  dans  la  diphtérie 24 

—  dans  la  rougeole 72 

—  rhumatismale 687 

—  scarlatineuse 64 

—  ulcéreuse  689 

Endocardites 687 

Engelures    930 

Engorgement  des  mamelles    chez  les  nou- 
veau-nés       4  et    1042 
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Entérite  folliculaire 407 

—      muco-membraneuse 407 

Entérites  376 

Entérocoque  de  Thiercelin    408 

Entérolithes 411 

Ennresis  nocturna 530 

Éphélides 1013 

Ephidrose 961 

Épidermolyse  huileuse  coagénitale 945 

Épilepsie 850 

Epilepsie  vermineusc 4."5 

Épistaxis 565 

Épithéliomatose  pigmentaire 1000 

Érhytropsie 852 

Érosion  dentaire 163 

Érysipèle 106 

—  des  nouveau-nés 107 

—  erratique   107 

—  ombilical   457 

—  scrofuleux   108 

Érythème  épidémique 78 

—  induré  des  jeunes  filles 940 

—  intertrigo 927 

—  noueux 935 

—  papuleux  des  fesses    928 

—  pernio 930 

—  polymorphe 938 

—  scarlatiniforme 63 

—  simple  des  nourrissons 926 

—  sudoral 929 

—  vacciniforme 929 

Érythèmes 926 

—  infectieux  secondaires 941 

Érythèmes  sériques 39 

Érythrémie 985 

Érythrodermie  exfoliatrice 943 

Érythromélalgie 985 

Estomac  (Cancer  de  1') 375 

—  (Dilatation  de  1') 351 

Estomac  (Maladies  de  1') 348 

—  (Tuberculose  de  1') 403 

—  (Ulcère  de  1') 367 

État  fœtal  610 

État  lymphatique  de  Paltauf.. 590 

Excitation  cérébrale 791 

Exostoses  de  croissance 264 

F 

Faciès  syphilitique 159 

Farcin 144 

Fausses  membranes  diphtériques 17 

Faux  croup 547 

Favus 1034 

Febris  undulans 116 

Fentes  crâniennes 774 

Fibrine  ferment    201 

Fièvre  arthritique 1 87 

Fièvre  bilieuse 463 

Fièvre  catarrhale 103 

—  charbonneuse 146 

—  de  croissance 221 

—  de  digestion 3^3 

—  de  Malte 116 

—  de  surmenage 103 

—  éphémère 103 

—  ganglionnaire 105 

—  herpétique 103 

—  hystérique 856 

—  intermittente  palustre 112 

—  jaune 132 


—  ort  lee 

—  récurrente 

—  synoque  

—  typhoïde 

—  zostérie/ine ; . 

Filaria  sanguinis  hominis 

Filet 

Fissure  à  l'anus 

Fistules  à  l'anus 

Flagella • 

Fœtale  (Ichtyose) 

Fœtus  (Maladies  du)     

Fœtus  sanguinolent 

Foie  (Abcès  du) 

Foie  amyloïde 

—  (Cancer  du) 

—  (Cirrhoses) 

Foie  (Congestion  du) 

—  gras 

—  (Kystes  hydatiques)     

—  (Maladies  du) 

Foie  (Tumeurs  malignes  du) 

Foie  muscade 

—  silex 

Folie 

—  choréique 

Fongus  ombilical 

Fontanelle  (Évolution  de  la  grande) 

Frambœsia    

Friedreich  (Maladie  de) 

Furoncles 


Gale 

Ganglionnaire  (Fièvre) 

Ganglions  (Engorgement  scrofuleux  des)  . . 
Ganglions  bronchiques  (Tuberculose  des) . . . 
Ganglions  dans  la  scarlatine 

—  mésentériques  (Tuberculose  des)  . 
Gangrène  de  la  bouche 

—  de  la  gorge 

—  de  la  vulve 

—  du  poumon. 

—  multiple  de  la  peau 

—  de  l'ombilic 

—  du  scrotum.^ 

—  symétrique  des  extrémités 

—  typhique 

Gastro-entérites 

Gastropathie  athrepsique 

Gavage 

Genu  çalgum  rachitique.. 

Géophagie .-.,...... 

Gigantisme 

Gingivite   érythémato-pultacée   de   la   rou- 
geole  

Glandes  sous-maxillaires  (inflammation)     . . 

Glandes  sudoripares  et  sébacées 

Glaucome 

Gliome  de  la  rétine 

Globules  géants 

Glossite  épithéliale 

—  érythémateuse  marginale 

Glotte(Œdème  de  la) 

—     (Spasme  de  la) 

Godet  favique 

Goitre  et  thyroïdites 

Goitre  exophtalmique 

Gommes  du  poumon 

—  tuberculeuses 


953 

102 
103 
93 
842 
504 

4 
427 
430 
112 
994 
1040 
152 
469 
468 
483 
470 
466 
468 
480 
459 
483 
478 
476 
785 
864 
458 

5 
990 
818 
963 


1036 
105 
646 
642 
62 
405 
318 
334 
535 
631 
974 
457 
548 
983 
710 
376 
230 
235 
248 
358 

1053 

69 
327 
961 
913 
914 
204 
302 
310 
578 
574 

1035 
593 
596 
153 

1010 
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Gordius 441 

Gourme 966 

Grand  mal 851 

Granulome  de  l'ombilic 458 

Granulosis  ruhra  nasi 964 

Gravelle  rénale 506 

Grenouillette 322 

Grippe  ou  influenza 120 

Grippe  à  forme  ganglionnaire 105 

H 

Hay fever 191 

Hébéphrénie 788 

Hémarlhrose 199 

Hématémèses  des  nouveau-nés 202 

Hématidrose 856 

Hématome  de  la  dure-mère 738 

Hématome  sous-périosté 238 

—  du  sterno-mastoïdien 880 

Hématomes  des  valvules  auriculo-ventricu- 

laires    692 

Hématomyélie 798 

Hématozoaires  du  paludisme 112 

Hématochylurie 505 

Hématorachis 798 

Hématurie 502 

Hémicranie 193 

Hémiplégie  pédonculaire 770 

Hémiplégie  spasmodique 756 

Hémoglobinurie  paroxystique 500 

Hémophilie 198 

Hémoptysies 639 

Hémorragie  cérébrale 742 

—  dans  la  diphtérie 24 

—  sous-conjonctivale    87 

Hémorragies  broncho-pulmonaires 201 

Hémorragies  des  capsules  surrénales 526 

—  des  nouveau-nés 200 

—  méningées 737 

—  ombilicales 458 

—  vulvaires 552 

Hémorroïdes 426 

Hépatisation  blanche 153 

Hépatite  scléro-gommeuse 477 

Hépatite  suppurée 469 

Herpès  circiné 1033 

—  fébrile   103 

—  récidivant 104 

—  tonsurans  maculosus 1027 

—  zoster 842 

Hikan 236 

Hodgkin  (Maladie  de)   215 

Hoquet    873 

Hydatides  du  foie 480 

Hydroa 986 

Hydroa  héréditaire 987 

Hydroa  puerorum    987 

Hydrocèle  congénitale 546 

.    Hydrocéphalie 762 

Hydronéphrose 513 

Hydropéricarde 683 

Hydrophobie 137 

Hydrophtalmie 913 

Hydrorachis 830 

Hydrothorax 661 

Hygiène  alimentaire 7 

—  de  la  première  enfance 6 

Hymenolepis  murina    441 

Hyperchromie 1012 

Hyperidrose 961 


Hypermétropie 918 

Hypertrichose 1041 

Hypertrophie  congénitale   1047 

—  des  amygdales    335 

—  du  côlon 392 

—  du  cerveau    760 

—  du  cœur  et  palpitations 692 

—  de  la  lèvre  supérieure 181 

Hypertrophie  du  thymus 589 

—  mammaire  de  la  puberté 1043 

Hypotrichose 1041 

Hystérie 854 

I 

Ichtyose 992 

—      fœtale 994  et  1041 

Ictère 459 

Ictère  acholurique 461 

—  à  rechute 463 

—  catarrhal 462 

—  des  nouveau-nés    459 

—  dans  la  seconde  enfance 462 

—  grave 464 

Ictère  émotif 462 

—  hémaphéique   463 

Ictère  hémolytique  congénital 462 

—  infectieux 462 

—  infectieux  bénin 462 

—  infectieux  épidémique 462 

Idiotie   775 

—  amaurotique  familiale 777 

—  mongolienne 779 

Immunité  vaccinale 50 

Impaludisme 112 

Impétigo  de  Bockharl 971 

Impétigo  contagiosa 968 

—  granulata 1038 

Incontinence  nocturne  d'urine 530 

Indigestion 361  ■ 

Infantilisme    224 

Infarctus  uratiques    231  et  507 

Infections  bronchiques    612 

Infiltration  celluleuse 757 

Inflammation  des  glandes  sous-maxillaires. .  327 

Influenza 120 

—  bacillus 121 

Insolation 933 

Insuffisance  surrénale    528 

Intermittentes  (Fièvres) 112 

Intertrigo    927 

Intestin  (invagination)     419 

Intestin  (Maladies  de  1') 376 

Intestin  (rétrécissement  congénital) 415 

—  (sarcomes) 417 

Intoxication  par  les  matières  fécales 296 

—  par  les  morsures  de  serpents   . .  298 

—  par  les  piqûres  d'insectes. .... .  300 

Intoxications 267 

Iode  et  iodures 292 

Intubation  du  larynx 31 

Invagination  intestinale 419 

Iris  et  corps  ciliaire  (Tuberculose  de  1')     ....  917 


Jetage 


K 


Kala  azar. 


22 


118 
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Kératites 906 

Kératite  interstitielle 163 

—  varicelleuse 53 

Kérato-conjonctivites 906 

Kératodermie  symétrique  des  extrémités .  . .  995 

Kératolyse 1041 

Kétatom  ilaoie 236 

Kératose  pilaire. 997 

Kérion  de  Celse 1036 

Kernig  (Signe  de) 724 

Koplik  (Taches  de) 69 

Kystes  congénitaux   1044 

—  de  la  tête 773 

—  de  l'ovaire 555 

Kystes  dermoïdes 1044 

—  hydatiques  du  cerveau 768 

—  —         du  foie 480 

— •           —         du  poumon 652 

—  —         du  rein 520 

Kystes  mucoïdes 1045 

—  séreux  1045 

L 

Lait  de  Gartner 10 

—  humanisé 10 

—  maternisé    10 

—  modifié     10 

Lait  sec 13 

Langue  (Desquamation  de  la) 302 

—  géographique 303 

— -     noire  304 

—  scrotale     305 

Larmes  de  sang  87 

Laryngite  aiguë  simple    567 

—  chronique    572 

—  œdémateuse 578 

—  phlegmoneuse 571 

—  striduleusC;  faux  croup 569 

—  syphilitique 159 

Larynx  (Intubation  du) 31 

Larynx  (Maladies  du) 567 

—  (Papillomes  du) 579 

—  (Tuberculose  du^ 573 

Leishmaniose 118 

—  cutanée 1056 

Lentes 1038 

Lentigo 1013 

Léontiasis  osseuse 1053 

Lèpre 1020 

Leucémie 216 

Leucocythémie 21 6 

Leucocytose  dans  la  coqueluche 90 

Leucorrhée  des  petites  filles    534 

Lichen  agrius 956 

—  aigu  simple    955 

Lichen  de  Wilson 959 

Lichen  plan 959 

—  srrofulosorum 1011 

Lipodystrophie  progressive 1050 

Lipomes  de  la  moelle 829 

Lipurie 485 

Lissencéphalie 780 

Lithiase  biliaire 466 

—  intestinale 411 

—  rénale 506 

—  sa'ivaire 323 

Livedo 948 

Livor  cutis 948 

Loi  de  Colles-Baumes 150 

Lombrics 432 


Luétine-réaction 160 

Lupus 1007 

Lymphangite  ombilicale 457 

Lymphangie  vaccinale 48 

Lymphatisme   179 

IVI 

Macroglossie 321 

Macula  Zu^ea  "(Lésions  de  lai    777 

Maigreur 189 

Maladie  d'Addison 523 

Maladie  de  Banti 490 

—  deBarlow 236 

—  de  Basedow 596 

—  bleue 704 

—  bronzée   523 

Maladie  de  Bright 492 

—  de  Dercum 1051 

—  deDûhring 987 

—  de  Filatow-Dukes 77 

—  de  Friedreich    818 

—  de  Gaucher 490 

—  de  Hirschsprung 392 

—  de  Hodgkin 215 

—  de  Little    822 

—  de  Morvan 801 

—  de  Oppenheim 814 

—  de  Parkinson 827 

—  de  Parrot 158 

—  de  Pavy 499 

—  de  Quincke 955 

—  de  Raynaud 983 

—  de  Recklinghausen. 1018 

—  de  Riga 316 

—  de  Roger 767 

—  deSûi 144 

—  de  Thomson 892 

—  de  Vaquez 985 

—  deWeil 463 

—  de  Weir-Mitchel 985 

—  de  Werlhof 975 

—  de  Winckel 461 

Maladies  de  la  bouche    301 

—  de  l'intestin 376 

—  de  l'ombilic 457 

—  des  muscles 878 

—  des  capsules  surrénales 523 

—  des  oreilles 899 

—  des  yeux 903 

—  du  péritoine    441 

—  du  pharynx 328 

Maladies  de  croissance     219 

—  de  la  rate 489 

—  des  artères 708 

—  des  veines    713 

—  du  fœtus    1040 

—  du  pancréas 485 

—  du  thymus 589 

Maladies  dystrophiques 179 

—  générales 15 

— '       infectieuses 15 

Maladies  locales  ou  organiques   301 

Mal  de  nuque 134 

Malaria    ' 112 

Mamelles  (Engorgement  des) 1042 

Mammite  de  croissance 223  et  1044 

Mammite  de  la  puberté 1044 

Mammite  des  nouveau-nés 1042 

Mangy  de  Madagascar 325 

Marche  des  enfants 4 
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Mastoïdite 900 

Masturbation 876 

Matières  fécales  (Intoxication  par  les)   296 

Médiastin  (Tumeurs  du) 652 

Médiastinite  chronique 650 

Médiastino-péricardite 650 

Mégacôlon  congénital 392 

Mégalodermie 1017 

Mégalosporon  ectotrix 1036 

Mégalérythème  épidémique    78 

Melaena 394 

Mélanoglossie 304 

Menstruation  précoce 553 

Méninges  (Hémorragies  des) 737 

Méningite  aiguë  simple    717 

Méningisme  ou  pseudo-méningite 721 

Mercure  279 

Métrorragies 553 

Méningite  cérébro-spinale 723 

—  ourlienne   81 

—  spinale   796 

—  syphilitique 731 

—  tuberculeuse 727 

Méningites  aiguës  non  tuberculeuses 717 

Méningocoque  de  Weichselbaum 723 

Méningo-encéphalite  chronique 783 

Mérycisme  ou  rumination 357 

Microbe  des  oreillons 79 

—  de  la  coqueluche 82 

de  la  rougeole 66 

—  de  Nicolaïer    134 

—  du  rhumatisme 139 

Micrococcus  catarrhalis    121 

—  inicrtriginis 927 

—  intra-cellularis  meningitidis  . . .  723 

—  meliiensis 116 

Micropolyadénopathie 176 

Mirrosporon  Audouini 1032 

Migraine    192 

—  ophtalmique  et  ophtalmoplégique  .  193 

M  iUaire    962 

Miliaire  rouge 929 

Miliaire  scarlatineuse 60 

—  sudorale 962 

Milium 962 

Moelle  épinière  (Maladies  de  la) 795 

—            (Tumeurs  de  la) 828 

Milk  laboratories 10 

Molluscum  contagiosum 1006 

Mongolisme 779 

Monilethrix 1030 

Monocercomonas  hominis 440 

Morhus  maculosus    975 

Morphée 1 015 

Morsures  de  serpents 208,  298 

Mort  subite  (Coqueluche)    88 

Morve  et  farcin 144 

Moustiques  propagateurs  de  la  malaria  ....  112 

Mouvements  des  enfants 4 

Muguet    305 

Mutisme  hystérique 856 

Mutité 901 

Myatonie  congénitale  d'Oppenheim 814 

Myélite  aiguë 800 

—  syphilitique 158 

Myélodysplasie  de  Fucbs 830 

Myocardite  diphtérique 24 

Myocardites 695 

Myoclonie  congénitale 894 

Myoclonie  familiale  de  Unverricht 895 


Myopathie  atrophique  progressive 815 

Myopie 918 

Myosite  aiguë 882 

—  ossifiante  progressive 885 

—  scarlatineuse 62 

Mythomanie 787 

Myxœdème  591 

N 

Naevi    1023 

Naevus  névrotique. 1041 

Néphrites 492 

Néphrite  aiguë. 495 

—  chronique 495 

—  ourlienne 80 

—  scarlatineuse 62 

—  varicelleuse 54 

Nerfs  périphériques  (Maladies  des) 833 

Neurasthénie 792 

Neuro-fibromatose  généralisée 1018 

Névrite  interstitielle  hypertrophique 820 

Névrite  optique    921 

Névromes  plexiformes 1019 

Névroses 846 

Nez  en  lorgnette 165 

Nez  (polypes  muqueux  du)    566 

Nigritie  linguale 304 

Nitrate  d'argent 290 

Nodosités  rhumatismales    937 

Noix  vomique  et  strychnine 288 

Noma 318 

Nutant  (Spasme) 852 

Obésité 187 

Oblitération  des  voies  biliaires 1041 

Œdème  aigu  des  paupières 906 

—  bleu  des  mains 956 

—  chronique  congénital  ............  924 

—  de  la  seconde  enfance 924 

—  des  nouveau-nés 922 

—  général  sous-cutané  familial 924 

—  de  la  glotte 578 

—  du  poumon 628 

—  segmentaire 924 

Œil  (Cancer  de  1') 912 

—  (Corps  étrangers  de  1') 912 

Œsophage  (Maladies  de  1') 343 

Œsophagisme 345 

Œsophagite 345 

Oïdium  albicans 305 

Ombilic  (Maladies  de  I')   457 

Omphalite 457 

Omphalorragie 458 

Onanisme    876 

Onycomycose  favique 1035 

Onycophagie 875 

Onyxis  des  nouveau-nés  et  nourrissons 972 

—  syphilitique 157 

Ophtalmies  aiguës 905 

—        chroniques 905 

Ophtalmies  des  nouveau-nés 903 

—  de  la  seconde  enfance 904 

Ophtalmoplégie , 921 

Opisthotonos 134 

Opium 284 

Orchite  aiguë 547 

Orchite  ourlienne 897 

Orchite  varicelleuse 54 
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Oreille  (Abcès  de  1')    897 

—  (Corps  étrangers  de  1') 896 

Oreilles  (Maladies  des) 896 

Oreillons 79 

Organes  génito-urinaires 492 

Ostéalgies  de  croissance 221 

Ostéite  apophysaire 221 

Ostéite  mastoïdienne   900 

Ostéoarthropathie  pneumique 1052 

Ostéo-gingivite  gangreneuse 320 

Ostéomalacie 254 

Ostéopathies  fœtales 1041 

Ostéophytes 164 

Ostéopsathyrosis 262 

Otite  externe 897 

—    moyenne 898 

Otites 897 

Otorragie  (coqueluche)     86 

Otorrhée  scarlatineuse 62 

Otorrhées 897 

Ovaire  (Kystes  de  1')     555 

—  (Tumeurs  malignes)   556 

Oxycéphalie 778 

Oxyde  de  carbone 282 

Oxyures  vermiculaires 436 

P 

Pachyraéningite 738 

cervicale 797 

Pachyméningite  hémorragique 738 

Palpitations    692 

Paludisme 112 

Panaris  analgésique   801 

Pancréas  (Maladies  du) 485 

Pancréatite  aiguë   485 

Pancréatite  chronique   486 

Pancréatite  ourlienne 81 

Pancréatites 485 

Papillomes  du  larynx 579 

Paralysie  agitante    827 

—  de  Landry 799 

—  des  membres  supérieurs  d'origine 

obstétricale 839 

—  diphtérique 25 

—  douloureuse  des  jeunes  enfants  . . .  841 

—  du  moteur  oculaire  commun 920 

—  du    moteur    oculaire    externe    ou 

droit  externe    920 

—  du  pathétique  ou  grand  oblique  .  .  921 

—  faciale   834 

—  faciale  congénitale 837 

—  générale    783 

—  infantile  atrophique    803 

Paralysie  hystérique    856 

—  pseudo-hypertrophique    889 

—  radiculaire  obstétricale 839 

—  spinale  spastique   822 

Paralysies  oculaires  , 919 

Paramyoclonus  multiplex  etmyoclonies.  .  . .  894 

Paraplégie  spasmodique  familiale    825 

Paratyphoïde 100 

Parenchymatose  aiguë 464 

Parole    4 

Parotide  épidémique 79 

Parotidite , 323 

Paupières  (Œdème  aigu  des)   906 

Pavor  nocturnus 871 

Pavy  (Maladie  de) 499 

Peau  des  nouveau-nés 3 

Pédiculose 1038 

CoMBY.  —  Maladies  de  V Enfance. 


Pegnine 13 

Pellagre   934 

Pelade.. 1028 

Pemphigu?  aigu ggj 

—  fœtal    1041 

—  foliacé    9g2 

—  syphilitique 155 

Pépie 17 

Péricardites ggQ 

Périméningite  spinale VQf; 

Périnéphrite 5^ 

Péritoine  (Maladies  du) 441 

—  (Tumeurs  du) 453 

Péritonite  à  gonocoques 445 

—  à  pneumocoques 447 

—  des  nouveau-nés   446 

—  tuberculeuse 449 

Péritonites  aiguës 442 

Perlèche 3q| 

Peste 128 

—  bubonique ^29 

—  pneumonique 129 

Petit  mal " 351 

Pharyngite  chronique 335 

—  granuleuse 328 

Pharynx  (Maladies  du)     338 

Pharynx  nasal  (Tumeurs  adénoïdes  du) 339 

Phénol   280 

Phimosis 551 

Phlegmatia  alba  dolens ,  714 

Phlébite  aiguë 714 

—  des  sinus 749 

—  ombilicale 457 

—  scarlatineuse g2 

Phosphore 274 

Photothérapie  de  la  rougole    75 

Phthiriase 1038 

Phthirius  inguinalis 1038 

Phtisie  bronchique 642 

—  mésentérique 405 

—  pulmonaire 635 

Physiologie  de  la  première  enfance 1 

Physionomie  du  nouveau-né 4 

Pian   989 

Piqûres  d'insectes 300 

Pityriasis  capiiis 954 

—  rosé  de  Gibert 1027 

—  ruhra  pilaire 997 

—  versicolor    1026 

Plaques  ptérygoïdiennes 232 

—  syphilitiques 157 

Pleurésie  hémorragique 674 

—  interlobaire 671 

—  purulente    '    663 

—  putride    669 

—  pulsatile    675 

—  séro-fibrineuse 657 

Plèvre  (tuberculose) 662 

Plèvres  (Maladies  des) 657 

Plomb 276 

Pneumonie 618 

—  blanche 655 

—  interstitielle 612 

—  pesteuse 129 

—  rudimentaire 622 

Pneumothorax 677 

Poids  des  enfants 1 

Polioencéphalite 831 

—            tubéreuse    758 

Poliomyélite  aigu  ^ 803 

Pollakiurie 529 

68 
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Polypes  muqueux  du  nez 566 

Polyadénite  cervicale 646 

Polymyosite  aiguë  infectieuse 883 

Polynévrites 833 

—  dans  la  coqueluche 88 

—  dans  la  rougeole    73 

Polypes  du  rectum 425 

Polypes  muqueux  du  nez 566 

—  naso-pharyngiens 341 

Polyurie 528 

Ponos  (Cirrhose  endémique) 476 

Porencéphalie 756 

Potomanie 528 

Poudre  de  lait 13 

Poumon  (Kystes  hydatiques  du) 652 

Poumon  syphilitique 655 

—  (Tumeurs  malignes  du) 653 

Poux 1038 

Priapisme 877 

Production  sous-linguale 316 

Prolapsus  rectal 423 

Pronation  douloureuse 842 

Pros*ate  (Tumeurs  de  la) 550 

Proteus  fluorescens 464 

Prurigo    957 

—     de  Hebra 958 

Prurit  dans  la  scarlatine    59 

Pseudo-méningite 721 

Pseudo-leucémie 215 

Pseudo-paralysie  syphilitique 158 

Psoriasis    908 

Psychose  typhoïdique 97 

Purpura 975 

Purpura  fulminant 977 

—  hemorragica 976 

—  infectieux 976 

—  rhumatoïde 977 

Pustule  maligne 146 

Pyélite  et  pyélonéphrite    509 

Pylore  (Sténose  du) 372 

Pyramidon 289 

Q 

Quatrième  maladie  [Fourth  disease)   . . .  ^. . .  77 

Quinine 290 

Quintes  de  la  coqueluche 85 

R 

Rachitisme 240 

—         aigu 236 

Radio  et  radium-térapie  des  angiomes 1026 

Rage 137 

Ramollissement  cérébral 743 

Rash  dans  la  rougeole    69 

—  vaccinal 49 

—  varicelleux 52 

—  varioleux 40 

Rate  (Maladies  de  la)    489 

Rate  (Hypertrophie  de  la) 490 

Rate  (Tubercules  de  la) 490 

Réaction  pseudo-méningitique 127 

Réaction  de  Noguchi 160 

—       Wassermann 160 

Rectum  (Polypes  du)   425 

Rectum  (Prolapsus  du) 423 

Réfraction  (Troubles  de  la)    918 

Régime  déchloruré 498 

Rein  amyloïde 494 

Rein  mobile 515 


Rein  (Cancer  du) 521 

—  chirurgical 517 

—  (Kystes  du)     ', 520 

—  (Tuberculose) 517 

—  (Tumeurs  du)   521 

Relapsing  fei>er 102 

Rénale  (Lithiase) 506 

Respiration 2 

Rétrécissement  congénital  de  l'intestin  ....  415 

Rétrécissements  de  l'œsophage 344 

Rétro-pharyngiens  (Abcès)   332 

Revaccination 50 

Rhinites  ou  coryzas 558 

Rhumatisme  articulaire  aigu    139 

—  blennorragique    143 

—  chronique 144 

—  déformant    144 

—  scarlatin   62 

—  tuberculeux 144 

Rhume  des  foins 191 

Rhus  aromaiica 533 

Rigidité  spasmodique 822 

Roséole  épidémique   76 

—  syphilitique 156 

—  vaccinale 49 

Rôtheln 76 

Piougeole  66 

—  à  rechutes 66 

—  ecchymotique   72 

Rougeole  (Rash) 70 

Rubéole 76 

—  scarlatineuse 77 

Rumination 357 

S 

Sable  intestinal 411 

Salaam  (Tic  de) 852 

Salol  et  autres  antiseptiques 281 

Sang  de  rate    146 

Santonine 288 

Sarcocèle  syphilitique 160 

Sarcomatose  cutanée  infantile    1002 

Sarcomes  de  la  moelle 828 

—  de  la  vessie 542 

—  de  l'intestin 471 

—  des  capsules  surrénales 527 

—  du  rein    521 

—  du  vagin 543 

Sarcoptes  scabiei 1036 

Scarlatine 56 

—  à  rechutes    61 

—  hémorragique 61 

—  maligne 61 

Sclérème  des  nouveau-nés 925 

Sclérodactyhe 1014 

Sclérodermie ; 1013 

Sclérose  cérébrale 756 

—  en  plaques 826 

—  lobaire , 757 

Sclérotiques  bleues 921 

Scorbut  infantile 236 

Scrotum  (Gangrène  du)   548 

Séborrhée    964 

Septicémie  gastro-intestinale  aiguë 388 

Séro-diagnostic  de  Widal 98 

Séro-réaction  tuberculeuse 176 

Sérum  anticharbonneux 147 

—  anticholérique 128 

—  antipesteux 131 

—  anti?carlatineux   65 
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Sérum  antistreptococcique 109 

—  quinine 116 

Sérumthérapie 34 

Sevrage 11 

Sialodochite 323 

Sialolithiase 323 

Sigmoïdite  aiguë  et  périsîgmoïdite ■.  410 

Signe  de  Kcrnig    724 

Sinus  (Thrombose  des) 740 

Soins  aux  nouveau-nés 6 

Sorties  et  promenade? 7 

Souffle  céphplique 766 

Sous-maxillite 327 

Spasme  de  la  glotte  (asthme  thymique) 574 

—  de  la  vessie 533 

—  nutant 852 

Spasmophi  ie 870 

Spermatorrhée 876 

Spina  bifida 829 

—  occulta 831 

Spirille  de  la  stomatite  ulcéreuse 312 

—  d'Obermeyer 102 

Spirochsele  pallida  de  Schaudinn 151 

Splénectonie  contre  le  kala  azar 120 

Splénisation    610 

Spléno-pneumonie 628 

Sporotrichose 1056 

Staphylo-diphtérie 18 

Status  lymphaticus. 590 

Stéatose  cérébrale  (athrepsie) 231 

—  du  foie 468 

Stegomyia  (fièvre  jaune)     132 

Sténose  du  pylore 372 

Sténoses  du  duodénum 416 

Stercorome 391 

Sterno-mastoïdien  (Tumeurs  du) 880 

Stomatite  aphteuse 314 

—  érythémateuse 309 

—  gangreneuse  ou  noma 318 

—  herpétique 315 

—  impétigineuse 316 

— ■        nécrosante  des  nourrissons 320 

Stomatites  ulcéreuses 310 

—  ulcéreuse  simple 311 

—  ulcéro-membraneuse 311 

—  varicelleuse 53 

Strabisme 919 

Strepto-diphtérie 18 

Strepiococcus  plicatilis 301 

Stridor  des  nouveau-nés    585 

Stridulisme 569 

Strophulus 955 

—  pruriginosus 956 

Subglossite  diphtéroïde 316 

Sudamina 962 

Suette  miliaire    109 

Surdi-mutité 901 

Surdité  verbale 746 

Ssvine-pox 55 

Symphyse  cardiaque 684 

Syndrome  de  Benedickt 770 

—  deWeber 770 

Syphilis 149 

—  acquise   166 

—  à  forme  ganglionnaire 156 

—  cérébrale 159 

—  conceptionnelle 150 

—  de  la  moelle 158 

—  de  seconde  génération 151 

—  du  testicule    153  et  544 

—  fruste 155 


—  héréditaire   150 

—  —        précoce 150 

—  —         tardive 162 

—  laryngée 159 

—  osseuse 154 

—  pulmonaire 153 

—  sans  exanthème 155 

—  vaccinale 48  et  166 

Syphilomes  de  la  moelle 828 

Syringomyélie 801 

Syringospora  Robini 307 


Tabès 821 

—    dorsal  spamodique 822 

Tache  bleue  mongolique    951 

Taches  de  Koplik  dans  la  rougeole 69 

Taches  de  rousseur 1013 

Tachycardie  paroxystique 694 

Taenias 437 

Taies  de  la  cornée   906 

Taille  des  enfants 2 

Tarsalgie 221 

Teigne  faveuse    1034 

—  suppurée 1036 

—  tondante 1031 

Température 2 

Terreurs  nocturnes 871 

Testicule  (Cancer  du) 545 

Testicule  (Syphilis  du)   545 

—  (Tuberculose  du) 544 

—  (Tumeurs  congénitales) 546 

—  (Tumeurs  du) .  . 544 

Tétanie    867 

Tétanos 133 

—  intermittent 867 

49 

13 

589 

591 

593 


—     vaccinal 

Thérapeutique 

Thymus  (Maladies  du)   

Thyroïde  (Maladies  du  corps) 

Thyroïdites 

Thomsen  (Maladie  de) 892 

Thrombose  des  sinus 740 

—  des  veines  caves 71 4 

—  des  veines  rénales 505 

Tibia  Lannelongue 165 

Tic  de  Salaam   852 

Tics    874 

Tirage  sus  et  sous-sternal 23 

Torticolis 878 

Tourniole ^69 

Tourniole  des  nouveau-nés 973 

Toux  nocturne  émétisante 563 

Toxine  et  antitoxine 16 

Trachéocèle • ^87 

Trachéotomie 31 

Trachome ^^^ 

Transparence  crânienne 766 

Triade  d'Hutchinson 163 

Trichocéphale ^^0 

Tricophytie,  teigne  tondante 1031 

Tricophytie  circinée 1033 

Tricophylon  gianulosum 1036 

Tricophyton  gypseum - ^^36 

Tricophylon  luxwians 1036 

Tricophyton  tonsurans 1031 

Trismus  nascentium 133 

Trophœdème ^^4 

Trophonévrose  de  la  face 1016 

Troubles  de  la  réfraction 918 
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Tubage  du  larynx 32 

Tube  disgestif  et  annexes -^Ul 

Tuberculides  cutanées lOU 

Tuberculine  pour  le  diagnostic 175 

Tuberculose  verruqueuse 1009 

Tuberculose ^^^ 

—  crânienne   735 

—  bucco-pharyngée 403 

—  du  cerveau   734 

—  du  cœur "O" 

—  de  la  conjonctive 911 

de  l'iris  et  du  corps  ciliaire 917 

— -          de  l'estomac 403 

des  ganglions  sous-cutanés 646 

—           mésentériques  . . .  405 

—         thoraciques 642 

—  de  l'intestin 404 

—  des  voies  digestives 402 

—  memngee '  -^  ' 

• —          de  la  moelle 828 

—  du  péritoine   449 

—  de  la  plèvre ^^2 

—  de  la  rate    490 

—  de  la  vessie 519 

—  pulmonaire 636 

—  du  larynx ^73 

du  rein  et  des  voies  urinaires ....  517 

—  du  testicule   544 

—  du  tube  digestif 402 

Tuberculoses  cutanées 1007 

Tuberculose  verruqueuse 1009 

Tumeur  lacrymale 911 

Tumeurs  adénoïdes  du  pharynx  nasal 339 

—  blanches  syphilitiques 164 

—  céphaliques  externes 772 

—  cérébrales 767 

—  congénitales  du  testicule 546 

—  de  l'amygdale 337 

—  de  la  prostate 550 

—  de  la  vessie    542 

—  de  la  moelle 828 

—  du  médiastin o50 

—  du  péritoine 453 

—  du  sterno-mastoïdien 880 

—  du  testicule 544 

—  du  thymus 591 

—  érectiles 1025 

Tumeurs  de  l'ovaire   556 

—  malignes  de  la  peau 1001 

—  malignes  du  foie 483 

—  du  poumon  et  de  la  plèvre 653 

Tylosis  palmge  et  plantée ^041 

Typhhte  et  appendicite  tuberculeuses 404 

Typho-bacillose 640 

Typhoïde  (Fièvre)     93 

Typhus  amaril '^32 

—  cérébro-spinal 723 

—  exanthématique 100 

—  hépatique ^"'^ 

—  récurrent 10^ 

u 

Ulcération  du  frein  de  la  langue 87 

Ulcères  de  la  cornée 905 

—  de  l'estomac 367 

—  du  duodénum 369 

—  tuberculeux   . 1009 

Uratiques  (Infarctus) 231 

Urémie 496 


Urètre  (Calculs  de  1') 541 

Urétrite  des  jeunes  garçons 549 

Uricémie 185 

Urine  (Incontinence  d')    530 

—    des  nouveau-nés 3 

Urticaire 952 

—  aiguë,  subaiguë,  chronique 953 

—  pigmentée 954 

Urticaire  géante 955 

—  pigmentaire    955 


Vaccination 

Vaccine    

—  chancriforme    

—  surnuméraire 

Vaccinides 

Vaccin  anticoquelucheux 

Vaccinothérapie  de  la  fièvre  typhoïde. 
Vaccinothérapie  de  la  scarlatine . 


46 
45 
48 
49 
49 
93 
99 
65 

Vagin  (Sarcomes  du) 543 

51 
55 
54 
53 
38 
42 
41 
'. .       339 


Varicelle 

—  huileuse    

—  hémorragique  . 

Varicelle  suppurée 

Variole 

—  des  nouveau-nés 

—  hémorragique   .  . 
Végétations  adénoïdes  . 

Veines  (Maladies  des) 713 

Vergetures  de  croissance 220 

Verrues 1003 

—  mollusaformes 1004 

—  planes 1004 

—  télengiectasiques 1004 

Verruga   991 

Vers  intestinaux 432 

Vésanie  typhoïdique    97 

Vessie  (Calculs  de  la) 540 

—  (Sarcomes  de  la) 542 

—  (Spasme  de  la)   533 

Vitiligo 1012 

Voies  aériennes  (Corps  étrangers  des) 581 

Vomissements  périodiques 365 

Vomique 672 

Vomito  negro 132 

Vulve  (Gangrène  de  la)     535 

Vulvite  et  vulvo-vaginite    534 

—  aphteuse 535 

—  impétigineuse .  535 

w 

Werlhoff  (Maladie  de)     975 

Wilson  (Lichen  de) 959 

Winckel  (Maladie  de)   461 


Xanthome  ou  xanthélasma 1021 

Xeroderma  pigmentosum 1000 

Xérodermie  pilaire 997 

Xéroplitalmie 2C6 

Xerosis  coiijonctival 236 


Zona 842 

Zoster  (Herpès) 842 
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Adp.,  1890). 

33.  —  Les  maladies  de  croissance  [Archives 

de  médecine,  1 890.  Mémoire  récompensé 
par  l'Académie  de  médecine.  Prix  d'hy- 
giène de  l'enfance). 

34.  —  La  grippe  chez  les  enfants  [Soc.  méd. 

des  hôp.,  1890). 

35.     L'ÉRYTIIÈME   NOUEUX   CHEZ   LES   ENFANTS 

[ibid.,i890). 

36.  —  Le  zona  CHEZ  les  enfants  [Soc.  méd,  des 

hôp.,  1^91). 

37.  - —    CURABILITÉ      DE      LA      PSEUDO-PARALYSIE 

SYPHILITIQUE  [Rcvuc  mensuellc  des  ma- 
ladies de  l'enfance,  1891). 

38.  —  Une  épidémie   de   grippe  a  Chardon- 

Lagache  [Soc.  méd.  des  hôp.,  1891). 

39.  EtIOLOGIE  ET  NATURE  DE  LA  CHORÉE  DE 

Sydenham  [ibid.,  1891). 

40.  —  Paralysies    obstétricales     des    nou- 

veau-nés [ihid].. 

41 .  —  Etude  sur  la  vulvo-vaginite  des  pe- 

tites FILLES  [ihid.]. 

42.  —  Traitement    de    la    pleurésie    puru- 

lente chez  LES  ENFANTS  [ihid.). 

43 .  —  Les  abcès  de  la  mamelle  chez  les  nou- 

veau-nés [Soc.  méd.  des  hôp.,  1892). 

44.  —  Le  craniotabes  ou  occiput  mou  [ihid.], 

45.  —  Essai  su-^  le  traitement  direct  de  la 

tuberculose  pulmonaire  par  les  in- 
jections interstitielles  de  chlo- 
rure DE  ZINC  [ihid.]. 

46.  —  De  la  prétendue  hérédité  du  rachi- 

chitisme  [Soc.  méd.  des  hôp.,  1893). 

47.  —  Rapports  entre  le  rachitisme  et  les 

CONVULSIONS  infantiles  [Congrès  de 
Rome  et  Médecine  infantile,  18941. 

48.  —  La  fièvre  ganglionnaire  [Médecine  in- 

fantile, 1894). 

49.  —  Le  strophulus  ou  lichen  aigu  simple 

des  enfants  [La  Médecine  infantile, 
15  août  1894). 

50.  —  Dix  ans  d'exercice  d'un  dispensaire 

pour  enfants  [Médecine  infantile, 
1894). 

51.  —  Streptococcies     et     staphylococcies 

bénignes  des  premières  voies  chez 
LES  enfants  (British  Med.  Ass.  et  Méd. 
infantile,  1895). 

52.  —  L'antipyrine   chez  les  enfants   [Con- 

grès de  Bordeaux,  1895). 

53.  —  Tuberculose    du    testicule    chez    les 

enfants  [Médecine  infantile,  1895). 

54.  —  Hémoglobinurie  paroxystique  «  A  FRI- 

GORE  »  [Médecine  infantile,  1895). 

55.  —  Desquamation     dans     la     fièvre    ty- 

phoïde chez  l'enfant  [Soc.  méd.  des 
Adp.,  1896). 
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56.  —  La   rougeole   a   l'hôpital   Trousseau 

(ibid.). 

57.  —  Traitement    de  la    chorée    par  l'ar- 

senic [Congrès  de  Nancy,  1896). 

58.  —  Septicémie  gastro-intestinale    aiguë 

dans  la  seconde  enfance  [Médecine 
moderne,  nov.  1896). 

59.  —  Hémorragies  dans  la  vulvo-vaginite 

DES  petites  filles  [Soc.  méd.  des  hôp,, 
1896). 

60.  —  Vésanie  temporaire  chez  l'enfant  a 

LA  suite  de  la  fièvre  typhoïde  [ihid.). 

61  .  —  Catarrhe   naso-pharyngien   chez   les 

enfants  [Médecine  moderne,  févr.  1897. 

62  i  —  La  scarlatine  a  l'hôpital  Trousseau 

[So'-.  méd.  des  hôp.,  1897). 

63.  —  Entérite  MUCO-MEMBRANEUSE  CHEZ  les 

enfants  [ibid.]. 

64.  —  Les  jouets  [Rei^ue  philanthropique,  juin 

1897). 

65.  —  Néphrite   aiguë    simple    chez   les   en- 

fants [Médecine  moderne,  1897). 

66.  —  Rein    mobile    chez   les    enfants    [Soc. 

méd.  des  hôp.,  1897  ;  Brit.  med.  Assoc, 
1898  ;    Archives   de   méd.   des   enfants, 

cet.  1898), 

67.  —  Arythmie   du  cœur   chez  les  enfants 

[Congrès  de  Moscou,  1897). 

68.  —  La  fièvre  de  digestion  chez  les  en- 

fants [Médecine  moderne,  1898). 

69.  —  L'excitation  cérébrale  chez  les  en- 

fants [ibid.). 

70.  —  Tuberculose     infantile     [Congrès    de 

Montpellier  et  Archives  de  médecine  des 
enfants,  1898). 

71.  —  Tuberculose     cutanée     verruqueuse 

[Archives  de  médeicne  des  enfants,  1898). 

72.  —  Étiologie   et  prophylaxie   de   la  tu- 

berculose infantile  [Médecine  mo- 
derne, déc.  1898). 

73.  —  Traitement  de  la  chorée  de  Syden- 

ham  (Récompensé  par  l'Académie  de 
médecine.  Prix  Desportes,  Archives  de 
médecine  des  enfants,  1899). 

74.  —  Les  purgatifs  chez  les  enfants  [Méde- 

cine moderne,  1899). 

75.  —  Phosphore  et  ses  composés  [ibid.]. 

76.  —  La  lithiase  rénale  chez  les  enfants 

[Arch.  de  méd.  des  enf.,  mars  1899). 

77.  —  L'anémie     des     nourrissons     dyspep- 

tiques [Arch.  de  méd.  des  enf.,  juin 
1900). 

78.  —  L'uricémie  chez  les  enfants  [Arch.de 

méd.  des  enf.,  janvier  1901). 

79.  —  Complications     péritonéales     de     la 

vulvo-vaginite  [ibid.,  1901). 

80.  —  L'arthritisme  chez  les  enfants  [ibid., 

1902). 

^1 .   —  Traitement  médical  de  la  péritonite 
tuberculeuse  [ibid.,  1902). 


82.  —  Valeur  thérapeutique  de  la  sérothé- 

rapie dans  la  diphtérie  [ibid.,  1903). 

83.  —  Ostéites  apophysaires  de  croissance 

[ibid.,  1903). 

84-   —  Lichen  des  scrofuleux,  tuberculides 
cutanées  [ibid.,  1904). 

85.  —  Paralysies  diphtériques  guéries  par 

LE  sérum  [ibid.,  1904). 

86.  —  Sept  cas  de  scorbut  infantile  [ibid., 

1904). 

87.  —  Maladie  de  Maurice  Raynaud   [ibid., 

1905). 

88.  —  Contagion  familiale   de  la  tubercu- 

lose chez  l'enfant  [ibid.,  1905). 

89.  —  Le  mongolisme  infantile  [ibid.,  1906). 

90.  —  L'encéphalite  aiguë  chez  les  enfants 

[Bulletin  médical,  17  janvier  1906). 

91 .  —  Trois  nouveaux  cas  de  scorbut  infan- 

tile   [Archives   de    méd.    des    enfants, 
nov.  1906). 

92.  —  Nouveaux  cas  de  mongolisme  infan- 

tile [ibid.,  janvier  1907). 

93.  —  Entérite  et  appendicite  chez  les  en- 

fants [ibid.,  avril  1907). 

94.  —  L'encéphalite  aiguë  chez  les  enfants 

[ibid.,  oct.  1907). 

95.  —  Hématome     obstétrical     du     sterno- 

MASTOiDiEN  [ibid.,  janvier  1908). 

96.  —  Gouttes  DE  LAIT ettuberculose  INFAN- 

TILE [ibid.,  mars  1908). 

97.  —  Rôle  de  la  contagion  humaine  dans 

LA       tuberculose       INFANTILE        [ibid., 

mars  1909). 

98.  —  Vomissements  cycliques  chez  les  en- 

fants [ibid.,  oct.  1909). 

99.  —  Méningite      cérébro-spinale      épidé- 

MiQUE  [ibid.,  mars  1910). 

100.  —  Appendicite   chronique   chez   les   en- 

fants [ibid.,  juin  1910). 

101.  —  Nouveaux    cas   de  scorbut  infantile 

[ibid.,  oct.  1910). 

102.  —  L'asthme     chez     les     enfants     [ibid,., 

oct.  1911). 

103.  —  La  langue  scrotale  chez  les  enfants 

[ibid.,  mars  1912). 

104.  —  Traitement  DES  abcès  AMYGDALiENS  et 

rétro-pharyngiens  [ibid.,  juin  1912), 

105.  —  Rumination    chez    les    enfants   [ibid., 

oct.  1912). 

106.  —  La    livedo    chez    les    enfants    [ibid,, 

mars  1912). 

107.  —  L'emphysème  SOUS-CUTANÉ  chez  LES  EN- 

FANTS [ibid.,  février  1914). 

108.  —  La  dentition  chez  les  enfants  [ibid., 

mai  1914). 

109.  —  Traitement  de  la  vulvo-vaginite  des 

petites  filles  par  le  vaccin  anti- 
gonococcique  (avec  M^^^Condat,  r'&ic?., 
juin  1912). 
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110.  - 

111.  - 

112.  • 

113.  • 

114.  - 

115.  - 
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Le  scorbut  infantile  d'après  26  obser- 
vations PERSONNELLES  [ihid.,  avril 
1915). 

La  RUBÉOLE  CHEZ  LES  ENFANTS  [ihid., 

juin  1915). 

Rigidités  spasmodiques  infantiles 
[ihid.,  août  1915). 

Traitement  du  tétanos  par  les  injec- 
tions de  sérum  antitétanique  [ihid., 
septembre  1915). 

Les  origines  de  la  chorée  de  Sydenham 
{ihid.,  octobre  1915). 

Ouverture  sans  bistouri  des  abcès 
bétro-pharingiens  et  amygdaliérs 
{ihid.,  septembre  1916). 


116-  —  L'eczéma  chez  les  enfants  (ibid.t 
décembre  1916). 

117.  —   Douze  nouveaux  cas  de  scorbut  in- 

fantile {ihid.,  juillet  1917). 

118.  —   Idiotie  MONGOLIENNE  (i6irf.,  juillet  1917. 

119.  — -    ErYTBRODERMIE       exfoliante       GÉNÉRA- 

LISÉE {ihid.,  août  1918). 

1-0.  —  Les  rash  dans  la  varicelle  {ihid., 
février  1919). 

1-1.  —  Scorbut  infantile  ou  maladie  de  bar- 
bow  d'appès  60  observations  (ihid., 
mai-juin  1919). 

122.  —  Traitement  de  LA  pleurésie  purulente 
CHEZ  LES  enfants  {Société  de  Pédiatrie, 
15  avril  1919). 


PUBLICATIONS  DIVERSES 


123.  —  Kyste  dermoïde  de  la  région  ano-coccy- 

gienne  [Soc.  anaU,  1879). 

124.  —  Pleurésie  droite,  mort  subite  par  throm- 

bose cardio-puImonaire   [Soc.  clinique, 
1880). 

125.  —  Pleurésie  suraiguë  à  forme  typhoïde  (l'fti'c?.). 

126.  —  Pneumonokoniose  sidérotique,  hydrotho- 

rax,  thoracentèse  [Soc.  anat.,  1881). 

127.  —  Hémoptysies  au  cinquième  mois  de  la  gros- 

sesse,    guérison     après     la     délivrance 
[France  médicale,  1881). 

128.  —  Méningite    cérébro-spinale    à    forme   fou- 

droyante, trente-six  heures  [ihid.). 

129.  —  Péritonite     aiguë     par     compression     de 

l'ovaire  [Soc.  anat.,  1881). 

130.  —  Gliome  de  l'hémisphère  cérébelleux  droit 

[ihid.). 

131.  —  Rhumatisme  articulaire  aigu  avec  aortite 

[France  médicale,  1882). 

132.  —  Péricardite    aiguë,     aphasie     transitoire, 

guérison  [ihid.). 

133.  —  Diabète  azoturique,  mort  par  le  poumon 

[ibid.). 

134.  —  Asphyxie    par   les    vapeurs    de    charbon 

[ihid.). 

135.  —  Coliques  de  plomb  avec  encéphalopathie 

[ihid.). 

136.  —  Sur  un  cas  de  febris  testicularis  [Soc.  cli- 

nique, 1883). 

137.  —  Néphrite  parenchymateuse  (France  m«rfi- 

cale,  1883). 

138.  —  Les  angines  de  la  fièvre  typhoïde  [Progrès 

médical,  1883). 

139.  —  Hématocliylurie  des  pays  chauds  et  chy- 

lurie  nostras  [ihid.). 

140.  —  Le  bothriocéphale  et  son  origine  [ihid.). 

141.  —  La  pleurésie  infectieuse  (i6id.). 

142.  —  La  pleurotomie  antiseptique  (i6^c?.). 

143.  —  Diagnostic    et   curabilité    de   la   pseudo- 

paralysie syphilitique  [ihid.). 

144.  —  De  la  dermatite  exfoliatrice  généralisée 

[ihid.). 

145.  • —  De    l'hémoglobinurie     [Progrès    médical, 

1884). 

146.  —  De  l'étiologie  et  de  la  prophylaxie  des  ma- 

ladies puerpérales  [ihid.). 

147.  —  Pneumonie  du  sommet  droit,  pneumotho- 

rax, guérison  [Soc.  clinique,  1885). 

148.  —  Sur  la  mortalité  des  enfants  du  premier 

âge  [Progrès  médical,  1885). 


149.  —  De  l'allaitement  maternel  (i6ic?. 

150.  —  De  l'allaitement  artificiel  (iftirf.) 

151 .  —  Du  sevrage  [Progrès  médical,  li 

152.  —  Rachitisme  et  syphilis  (ifticf.). 

153.  —  Deux   cas   de   variole   hémorragique,    en 

collaboration  avec  Dupré  [Soc.  clinique, 
1886). 

154.  —  Variole  cohérente  traitée  par  le  collodion 

[Soc.  méd.  des  hôp.,  1886). 

155.  —  De    la   dilatation    de  l'estomac   chez   les 

enfants   [Progrès  médical,  iSSQ). 

156.  —  Un  cas  de  pneumonie  typhoïde,  en  colla- 

boration avec  Coulon  [ibid.). 

157.  —  Une  nouvelle  affection  parasitaire  de  l'en- 

fance, la  perlèche  [ihid.). 

158.  —  Question  d'hygiène  infantile  (l'&ic?.). 

159.  —  Ostéomalacie,  rachitisme  et  dilatation  de 

l'estomac  [Soc.  méd.  des  hôp.,  1887). 

160.  —  Un  bon  traitement  du  goitre  [Progrès  mé- 

dical, 1887). 

161.  —  La   contagion  à   l'hôpital    des    Enfants- 

Malades  [ibid.). 

162.  —  L'auto-intoxication    dans    les    maladies 

[ihid.). 

163.  —  Les  dangers  du  vésicatoire  chez  les  en- 

fants [ibid.). 

164.  —  L'ulcère  simple  du  duodénum  [ihid.). 
105.   —  Athétose  chez  une  enfant  de  vingt  mois 

{Soc.  méd.  des  hôp.,  1888). 
1G6.   —  Embarras  gastrique  et  naphtol  [Soc.  cli- 
nique, 1888). 

167.  —  Les  relations  pathogéniques  de  la  chorée 

[Progrès  médical,  1887). 

168.  —  Le   rôle   pathogénique   de   la   croissance 

[ibid.). 

169.  —  La  maladie  bleue  (i6i(i.). 

170.  —  Notice  historique  sur  Alexis  Boyer  [Assoc. 

corréziennne,  1888). 

171.  —  Les   dispensaires   pour   enfants    [Progrès 

médical,  1888). 

172.  —  Note  sur  l'étiologie  de  la  chorée  [France 

médicale,  1888). 

173.  —  La  transmission  des  maladies  par  les  con- 

sultations externes  [Soc.  méd.  des  hôp., 
1889). 

174.  —  La  prophylaxie  des  maladies  contagieuses 

dans   les   hôpitaux   d'enfants   [Progrès 
médical,  1889). 

175.  —  Question   d'hygiène,    l'aération    dans   les 

hôpitaux  [ihid.). 
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76.  —  Les  pleurésies  méta-pneumoniques  (i6i(i.). 

77.  —  Pleurésie  droite  aiguë,  traitement  par  la 

caféine  [Soc.  clinique,  1889). 

178.  —  Lupus,     tuberculose    cutanée,     sarcocèle 

syphilitique  [Réunions  hebdomadaires 
de  l'hôpital  Saint-Louis,  1889). 

179.  —  Deux  observations  de  varicelle  [Soc.  cli- 

nique, 1889). 

180.  —  Ulcération  sublinguale  indépendante  de  la 

coqueluche  (ibid.). 

181 .  —  Note  sur  la  gravité  comparée  de  la  coque- 

luche et  de  la  scarlatine  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  1890). 

182.  —  Fièvre  intermittente  à  Paris  (ifci'rf.). 

183.  —  Deux  cas  de  pseudo-paralysie  syphilitique 

suivis  de  guérison  [Soc.  clinique,  1890). 

184.  —  Pouls   lent   permanent,    en   collaboration 

avec  Martin  Dûrr  [Soc.  méd.  des  hôp., 
1891). 

185.  —  L'enseignement   clinique   dans   les   hôpi- 

taux [Progrès  médical,  1891). 

186.  —  Oblitération  de  la  veine  cave  supérieure 

[Soc.  méd.  des  hôp.,  1892-1893). 

187.  —  Leçons    cliniques    à    l'hôpital   Tenon   sur 

l'oblitération  des  veines  caves,  l'hyper- 
trophie cardiaque  de  croissance,  le 
pouls  lent  permanent,  la  congestion 
pulmonaire  rhumatismale,  les  hémop- 
tysies,  etc.  [Bulletin  médical.  Médecine 
moderne.  Semaine  médicale,  1892). 

188.  —  Un    cas    d'hystérie    convulsive    terminée 

par  la  mort  [Soc.  méd.  des  hôp.,  1892). 

189.  —  De  la  curabilité  de  la  maladie  de  Parrot 

[Soc.  méd.  des  hôp.,  1891). 

190.  —  Influence  de  l'érysipèle  sur  la  tuberculose 

pulmonaire  [Soc.  méd.  des  hôp.,  1893). 

191.  —  Observation  d'oreillons  avec  orcbite,  pros- 

tatite  et  hémoptysie  [ibid.). 

192.  —  Traitement  de  la  chorée  [Union  médicale, 

1893). 

193.  —  Craniotabcs  [Gazette  des  hôpitaux,  1893). 

194.  —  Traitement  de  la  coqueluche  (jfeiW.). 

195.  —  Traitement  de  l'incontinence  d'urine  (Afé- 

decine  moderne,  1893). 

196.  —  Traitement  de  la  diarrhée  infantile  (  Gazette 

des  hôp.,  i^^^]' 

197.  —  A    propos    des    hémoptysies    ourliennes 

[Soc.  méd.  des  hôp.,  1893). 

198.  —  Guérison  spontanée  de  la  péritonite  tu- 

berculeuse [ibid.). 

199.  —  Pleurésie  hémorragique  et  ganglion  sus- 

claviculaire  [ibid.). 

200.  —  Nouvelles  applications  de  la  méthode  de 

Brown-Séquard  (Progrès  médical,  iS93). 

201.  —  Des  dangers  de  la  suralimentation  chez 

les  enfants  [ibid.). 

202.  —  Les  infections  bronchiques  (Médecine  mo- 

(Zerne,  1893). 

203 .  —  La  désinfection  dans  la  rougeole  [Méde- 

cine moderne,  1894) . 

204.  —  Morphinomanie  guérie  par  la  suppression 

rapide  [Soc.  méd.  des  hôp.,  1894). 

205.  —  Apoplexie     hystérique     par     fulguration 

[ibid.). 

206.  —  Traitement    de    la    scarlatine    [Alédecine 

moderne,  1894). 

207.  —  Traitement  du  rachitisme  (tT/iV/.). 

208.  —  Régime  alimentaire  de  l'enfance  (ièî't?.). 

209.  —  Le  lait  stérilisé  (iftjrf.). 

210.  —  La  digitale  chez  les  enfants  [ibid.). 


211. 
212. 

213. 
214. 
215. 
216. 

217. 

218. 
219, 

220. 
221. 

222. 
223. 

224. 
225. 
226. 

227. 
228. 
229. 
230. 
231. 
232. 


233.  — 

234.  — 

235.  — 

236.  — 

237.  — 

238.  — 

239.  — 

240.  — 

241.  — 

242.  — 

243.  — ■ 

244.  — 

245.  — 

246.  — 

247.  — 

248.  — - 

249.  — 

250.  — 

251.  — 

252.  — 

253.  — 

254.  — 

255.  — 

256.  — 

257.  — 


ibid.) 
actifs 


ibid. 


—  L'asystohe  chez  les  enfants  [ibid.,  1895). 

—  L'antisepsie  intestinale  chez  les  enfants 

(ièirf.,  1894). 

—  L'opium  en  médecineinfantile(i6i(Z., 1894). 

—  L'aconit  chez  les  enfants  [ibid.). 

—  La  belladone  chez  les  enfants  [ibid.,  1895). 

—  Le  mercure  chez  les  enfants  [Gazette  des 

hôp.,  1895). 

—  Le  quinquina  chez  les  enfants  [Médecine 

moderne,  1895). 

—  La  quinine  chez  les  enfants  [ibid.). 

—  L'iode  et  les  iodures  en  médecine  infan- 

tile [ibid.). 

—  Les  bromures  en  médecine  infantile 

—  Doses   maxima   des   médicaments 

chez  les  enfants  [ibid.). 

—  Antipyrine  chez  les  enfants  [ibid.). 

—  Empoisonnements  chez  les  enfants 

1896). 

—  Le  fer  chez  les  enfants  [ibid.). 

—  L'arsenic  chez  les  enfants  [ibid.), 

—  Noix  vomique  et  strychnine  chez  les  en- 

fants [ibid.). 

—  Le  vésicatoire  chez  les  enfants  [ibid.). 

—  L'antimoine  chez  les  enfants  [ibid.). 

—  L'eau  froide  en  médecine  infantile  [ibid.), 

—  L'alcool  chez  les  enfants  [ibid.,  1897). 

—  Les  hypnotiques  chez  les  enfants  [ibid.). 

—  Le  tanin  et  ses  dérivés  dans  la  diarrhée 
infantile  [ibid.). 

Ammoniaque  et  ses  composés  en  méde- 
cine infantile  [ibid.,  1898). 

L'ipéca  chez  les  enfants  [ibid.). 

La  gourme  chez  les  enfants  [ibid.,  1895). 

Cystite  grippale  et  hématurie  grippale 
[Soc.  méd.  des  hôp.,  1895). 

Mammite  d'évolution  [Médecine  infan- 
tile, 1895). 

Révulsion  chez  les  enfants  [ibid.). 

Le  bain  froid  dans  la  pneumonie  franche 
des  enfants  [Soc.  méd.  des  hôp.,  1896). 

Le  bain  froid  agit-il  sur  la  courbe  ther- 
mique de  la  pneumonie  ?  [ibid.). 

Traitement  du  croup  par  les  pulvérisa- 
tions [ibid.). 

Énanthème  buccal  de  la  rougeole  [ibid.). 

Ulcératio  i  sublinguale  et  subglossite  diph- 
téroïde  [ibid.]. 

Rhumatisme  chronique  chez  l'enfant  [Mé- 
decine infantile,  1895). 

Exostoses  chez  les  rachitiques  [ibid.). 

Méningite  avec  hyperesthésie  [ibid,), 

Rash  dans  la  varicelle  [Soc.  méd.  des  hôp. y 
1896). 

Scarlatine  à  rechute  [ibid.). 

Oxyures  vermiculaires  et  leur  traitement 
[Médecine  moderne,  iS9&). 

Taenia  chez  les  enfants  [ibid.). 

Traitement  de  la  pneumonie  franche  chez 
l'enfant  [ibid.). 

Hémophilie  chez  une  fillette  de  onze  mois 
[Soc,  méd.  des  hôp..  1896). 

Nouveau  cas  de  rash  dans  la  varicelle 
[ibid.). 

Paralysie  arsenicale  [ibid.). 

Pseudo-méningite  cantharidienne  (ibid.), 

Pielo-nefrite  tubercolare,  etc.  (La  Pedia- 
tria,  1896). 

Esostosi  osteogeniche,  etc.  (La  Pediatria, 
1897). 
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258. 
259. 

260. 

261. 

262. 

263. 

264. 

265. 

266. 

267. 
268. 

169. 
270. 
271. 

272. 

273. 

274. 

275. 
276. 

277. 


278. 

279. 
280. 

281. 

282. 
283. 

284. 
285. 

286. 
287. 


288. 
289, 


Parotidites  toxiques  (Médecine  moderne 
1897). 

Pyo-pneumothorax  gangreneux  (en  colla- 
boration avec  Vogt)  [Soc.  méd.  des  hôp., 
1897). 

Scorbut  infantile  (Soc.  méd.  des  hôp., 
1898). 

Dilatation  de  l'estomac  chez  les  nourris- 
sons (ibid.). 

Péritonite  tuberculeuse  à  forme  ascitique 
[Archwes  de  médecine  des  enfants,  1898). 

Dangers  du  phénol  chez  les  enfants  [Soc. 
méd.deshnp.,lS9S). 

Myxœdème  infantile  (Archives  de  méde- 
cine des  enfants,  1898). 

Pleurésie  purulente,  ostéoarthropa- 
thies,  etc.,  (ibid.). 

Causes  et  prophylaxie  de  la  tuberculose 
infantile  (ibid.). 

Maladie  de  Barlow  (ibid.,  1899). 

Diagnostic  et  traitement  de  la  syphiUs 
congénitale  (Médecine  moderne,  1898). 

Abus  du  lait  après  le  sevrage  (ibid.,  1S99). 

Le  scorbut  infantile  (ibid.). 

Hypertrophie  congénitale  (Arch.  de  méd. 
des  enfants,  iS99). 

Tétanos  traité  par  les  injections  intracé- 
rébrales  d'antitoxine  (ibid.). 

Rechutes  de  la  fièvre  typhoïde  (Soc.  de  Pé- 
diatrie, ISm. 

Péritonite  tuberculeuse  à  forme  ascitique, 
guérie  spontanément  (Arch.  de  méd.  des 
e.nf.,  1899). 

Cas  de  tuberculose  chez  un  enfant  de  cin- 
quante-six jours  (ibid.,  1900). 

Quatre  cas  de  rougeole  dans  la  même  fa- 
mille, particularités  chniques  (ibid).. 

La  Médecine  infantile  (Revue  mensuelle 
de  60  pages  parue  pendant  deux  ans, 
1894-1895  ;  24  revues  générales  et  très 
nombreuses  analyses  françaises  et  étran- 
gères). 

Les  Archives  de  médecine  des  enfants 
(Revue  mensuelle  de  64  puis  80  pages 
fondée  le  1"  janvier  1898.  Revues  gé- 
nérales et  nombreuses  analyses  de 
travaux  français  et  étrangers). 

Articles  Maladies  du  Cœur  et  Mala- 
dies DES  REINS  de  l'Année  médicale 
(vol.  V,  VI,  VII,  VIII,  IX,  X,  XI,  XII). 

Analyses  bibliographiques  sur  les  mala- 
dies des  enfants  dans  le  Progrès  médical 
pendant  dix  ans. 

Astasie-abasie  (Arch.  de  méd.  des  enf., 
1901). 

Scorbut  infantile  (ibid.,  1901). 

De  quelques  syndromes  arthritiques  chez 
les  enfants  (Soc.  méd.  des  hop.,  1901). 

Paralysie  faciale  congénitale  (ibid.). 

Récidive  de  pneumonie  franche  au  même 
point  à  six  ans  d'intervalle  (Arch.  de 
méd.  des  enfants,  1902). 

Nouveau  ca?  de  scorbut  infantile  (ibid., 
1902). 

Thrombose  des  sinus,  hémorragies  ménin- 
gées, cérébrale,  ventriculaire,  throm- 
bose de  la  veine  rénale  (ibid.,  1902). 

Un  cas  d'achondroplasie  (ibid.,  1902). 

Pneumonie  simulant  l'appendicite,  en  col- 
boration  avec  le  D'  Ziclinski  (ibid., 
1902). 


290 .  —  Nouveaux  cas  de  scorbut  infantile  (ibid.. 

1903). 

291.  —  Trois   cas   de  rougeole  à  rechute   (ibid., 

1903). 

292.  —  Un  cas  de  maladie  de  Roger,  communica- 

tion interventriculaire  (ibid.,  1903). 

293.  —  Tuberculose  chez  un  enfant  de  quarante 

jours  (ibid.,  1904). 

294.  —  Myosite  ossifiante  progressive,  en  colla- 

boration avec  le  D""  Davel  (ibid.,  1904). 

295.  —  Pleurésie    simulant    l'appendicite    (ibid., 

1904). 

296.  —  Nouveaux    cas    d'achondroplasie    (ibid., 

1904). 

297 .  —  Hémorroïdes  chez  les  enfants  (ibid.,  1904). 

298.  —  Traitement  de  la  fièvre  intermittente  in- 

fantile (ibid.,  1905). 

299.  —  Érythème  noueux  avec  albuminurie,  en 

collaboration  avec  Isch-Wall  (ibid., 
1905). 

300 .  —  Amyotrophie  spinale  diffuse  des  nouveau- 

nés  (ibid.,  1905). 

301 .  —  Syphilis  héréditaire  à  forme  ganglionnaire 

(ibid., 1905). 

302.  —  Pleurésie  interlobaire  (i6irf.,  1905). 

303.  —  Vomissements  cycliques  chez  les  enfants 

(Soc.  de  Pédiatrie,  21  février  1905). 

304.  —  Lésions     dentaires     hérédo-syphilitiques 

(ibid.,  19  déc.  1905). 

305 .  —  Deux  nouveaux    cas    de    scorbut    infan- 

tile (Soc.  méd.  des  hôp.,  3  nov.  1905). 

306.  —  La    prétendue    hérédité    du    rachitisme 

(Presse  médicale,  24  déc.  1904). 

307.  —  Balnéothérapie  et  électrothérapie  dans  le 

rachitisme  (ibid.,  1^^  avril  1905). 

308.  —  Alimentation  dans  les  gastro-entérites  in- 

fantiles (ibid.,  29  juillet  et  15  nov.1905). 

309.  —  Oblitération  de  la  veine  cave  supérieure, 

en  collaboration  avec  MM.  Vigouroux 
et  Collet  (Soc.  méd.  des  hôp.,  9  fév.  1906). 

310.  —  Anévrysme    aortique   rhumatismal    chez 

une  fille  de  quatorze  ans  (Soc.  de  Pé- 
diatne,  16  janvier  1906). 

311.  —  Paralysie  diphtérique  tardive,  guérison  par 

le  sérum  de  Roux  {ibid..  24  avril  1906). 

312.  —  Fièvre   hystérique    (Sor.    méd.   des   hôp., 

11  mai  1906). 

313.  —  Traitement    des   paralysies    diphtériques 

(ife/rf.,  15  juin  1906). 

314.  —  Adénoïdites  et  entéro-colites  (Soc.  de  Pé- 

diatrie, 19  juin  1906). 

315.  —  Entérites   et  appendicite   (So^.  méd.  des 

/idp.,  13  juillet  1906). 
Un  cas  de  pleurésie  interlobaîre  (Arih. 
de  méd.  des  enfants,  janvier  1906). 
Fièvre    hystérique    chez    les    enfants 
(itirf.,  juin  1906). 

Trois  nouveaux  cas  de  paralysie  diphté- 
rique guéris  par  le  sérum  (ibid.,  août 
1908). 

Anévrysme  aortique  rhumatismal  chez 
une  fille  de  14  ans  (ibid.,  sept.  1906). 
Pleurésie  aiguë,  mort  subite  par  throm- 
bose cardiaque  (ibid.,  oct.  1906). 
Nouveaux  cas  d'achondroplasie  (ibid., 
juin  1907). 

Rumination     chez    une   fille    de  trois 
ans  (ibid.,  juillet  1907). 
Observations     de     méningites     bacté- 
riennes (ibid.,  août  1907). 
Anorexie  nerveuse  (ibid.,  août  1908). 
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Deux  cas  de  paralysies  diphtériques 
terminées  par  la  mort  [ibid.,  sept.  1909). 
Anorexie  nerveuse  {ibid.,  déc.  1909). 
Fièvre  typhoïde  à  rechute  suivie  de 
rougeole  bénigne  (avec  Michel  Zielinski, 
iôirf.,  août  1910). 

Syphilome  lingual  chez  une  fillette  de 
six  ans  (avec  G.  Schreiber,  ibid..  avril 
1911). 

Tsenia  chez  un  nourrisson  {ibid.,  juil- 
let 1911). 

Aérophagie  chez  un  nourrisson  {ibid., 
juillet  1911). 

Dermatite  huileuse  à  poussées  succes- 
sives {ibid.,  nov.  1911). 
Invagination  intestinale  chronique  prise 
pour  une  dysenterie  (iftid.,  janvier  1912). 
Pneumonie  du  sommet  droit  prolongée 
(vingt  jours),  état  typhoïde,  mutisme, 
guérison  {ibid.,  février  1912). 
Pleurésie  hémorragique  chez  une  fil- 
lette de  deux  ans  et  demi  [ibid.,  fé- 
vrier 1912). 

Rachitisme  avec  déformations  succes- 
sives (scoliose,  fractures  multiples,  etc.), 
(lôirf.,  avril  1912). 

Hydrocéphalie    ventriculaire    par    tu- 
meur cérébrale  {ibid.,  juillet  1912). 
États  méningés  curables  chez  les  en- 
fants {ibid.,  janvier  1913). 
Trois  cas  de  scorbut  infantile  {ibid.,  fé- 
vrier 1913), 

Méningite  cérébro-spinale  avec  arthri- 
tes a  méningocoques  (avec  M^'^  Condat, 
i6irf.,  juillet  1914). 

Un  cas  d'urticaire  pigmentaire  infan- 
tile (ièiVi..  juillet  1915). 
Cas  de  scorbut  infantile  causé  par  le  lait 
pur  stérilisé  industriellement  {Soc.  méd. 
des  hôp.,  26  octobre  1906). 
Scorbut  infantile  et  lait  stérilisé  {ibid., 
11  janvier  1907). 

Traitement  des  paralysies  diphtériques 
{ibid.,  17  mai  1907). 
Les  injections  sous-cutanées  de  tuber- 
culine  pour  le  diagnostic  de  la  tubercu- 
lose chezles  enfants  {ibid.,  28  juin  1907). 
Ophtalmo-réaction    tuberculeuse    chez 
les  enfants  {ibid.,  12  juillet  1907). 
Oculo-réaction  à  la  tuberculine  chez  les 
enfants  {ibid.,  19  juillet  1907). 
Ophtalmo-diagnostic  de  la  tuberculose 
infantile  {ibid.,  26  juillet  1907). 
Oculo-réaction  à  la  tuberculine  chez  les 
enfants  {ibid.,  29  novembre  1907). 
Scorbut  infantile  dû  au  lait  fixé  {ibid., 
10  janvier  1908). 

Oculo-réaction  et  cuti-réaction  à  la  tu- 
berculine chez  les  enfants  {ibid.,  24  jan- 
vier 1908). 

La  cuti-réaction  à  la  tuberculine  chez 
les  enfants  {ibid.,  15  mai  1908). 
Formes  de  l'appendicite  chronique  chez 
les  enfants  {ibid.,  5  juin  1908). 
Encéphalite    aiguë    chez    les    enfants 
{ibid.,  31  juillet  1908). 
Le  poumon  porte  d'entrée  de  la  tuber- 
culose chez  l'enfant  {ibid.). 
Néphrite     aiguë    d'origine     pharyngée 
chez  les  enfants  {ibid.,  6  nov.  1908).' 
Les    abus  de  la    désinfection  à   Paris 


{ibid.,  19  mars  1909). 
Deux  cas  de  paralysies  dipthériques 
terminées  par  la  mort  {ibid.,  7  mai  1909). 
Méningite  cérébro-spinale,  sérothéra- 
pie (iôjrf.,  21  mai  1909). 
Action  comparée  des  différents  sérums 
antiméningi  tiques  {ibid.,  9  juil- 
let 1909). 

De  l'encéphalite  aiguë    {ibid.,    26    no- 
vembre 1909). 

Accident  grave  de  l'intra-dermo-réac- 
tionàlatuberculine(i6id.,29  avril  1910). 
Scarlatine  maligne,  mort  par  insuffi- 
sance surrénale  {ibid.,  27  mai  1910). 
Tache  bleue  mongolique  chez  une  fil- 
lette de  race  blanche  {ibid.,  2  juin  1911) 
avec  Labourdette). 

Méningite  cérébro-spinale,  guérison  ra- 
pide  après   trois   ponctions   lombaires 
{Soc.  de  Pédiatrie,  16  avril  1907). 
Atonie    musculaire  congénitale^  {ibid., 

15  octobre  1907). 

Oculo-réaction      tuberculeuse       {ibid., 
17  décembre  1907). 

Vomissements    cycliques    chez    les    en- 
fants {ibid.,  21  février  1905). 
Lésions  dentaires  hérédo-syphilitiques 
(i&irf.,  19déc.  1905). 

Le  mercure  chez  les  nourrissons  {ibid., 

16  février  1909). 

La  pegiiine  dans  l'allaitement  des  nour- 
rissons {ibid.,  16  mars  1909). 
Traitement  de  la  coqueluche  par  les  in- 
jections de  morphine  {ibid.  18  mai  1909). 
La  ration  alimentaire  du  nourrisson 
{ibid.,  21  février  1911). 
Abcès  amygdaliens  et  rétro-pharyn- 
giens, ouverture  avec  la  sonde  cannelée 
{iôirf.  20  juin  1911). 

Bromides  cutanés  chez  les  nourrissons 
lifeirf.,  23  avril  1912). 
Papillomes  hypertrophiques  verru- 
queux  de  la  vulve,  bons  effets  de  la  ra- 
diothérapie (i6id.,  14  janvierl913),  avec 
de  Vaugiraud. 

Encéphalite    aiguë    chez    les    enfants 
(iftirf.,  9juinl914). 

Vaccinothérapie  de  la  fièvre  typhoïde 
(iftirf.,  10  février  1914). 
Méningite  cérébro-spinale  avec  arthrite 
à  méningocoque  du  genou  droit  {ibid., 
10  mars  1914),  avec  M^i®  Condat. 
États  méningés  curables  chez  les  en- 
fants {Soc.  Méd.  des  hôp.  29  nov.  1912). 
Traitement  de  la  chorée  {ibid.,  7  fé- 
vrier 1913). 

Vaccinothérapie  de  la   fièvre  typhoïde 
chez  l'enfant  {ibid.,2S  novembre  1913). 
Nouveaux  cas  de  scorbut  ii.f. utile  {Aich. 
de  Méd.    des  Enj.  1916  p.  422).  Pneu- 
monie    dvoite    m  is  ive,   mort    rapide 
{ibid,.  1917  p.  25.  —  Maladie  diAddi- 
son    chez    unfiilede    1)    ans,    mo:t, 
auîopsie  (ibid.  p.  28.)  — Chromidrose 
et  b  omhidro^îe     chez  u.ie  jeune  fille 
de   14  ans  {ibid.  p.  147).   —  Ob'itéra- 
tian  de  la  veine   cave  iiiférieure  cliez 
un  guçon  d;-  17  ans  {ibid.  p.  418).  — 
Zom  doub'o  cioisé  et  zona  symétri  ;ue 
{ibid.  1918  p.  253)   —  Abc:>s  à  l'anus 
chez  les  jeunes  enfants   {ibid.  p.  365). 
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INSPIRÉ   OU  DOCUMENTÉ  LES  THÈSES  DE  MÉDECINE  INFANTILE  SOUTENUES 
A   LA  FACULTÉ  DE  PARIS  OU  AILLEURS  PAR  MM.  : 


1.  —  Di'Paley.  —  Lecraniotabes  (1892). 

2.  —  D'  MiLLON.  —  Des  manifestations  cuta- 

nées dues  aux  vices  de  la  nutrition  chez 
les  enfants  (déc.  1893). 

3 .  —  D*"  Bellot.  —  Étude  clinique  sur  les  dan- 

gers de  la  suralimentation  chez  les  en- 
fants (juillet  1893). 

4.  —  D'  H.  GouRicHON.  —  F.ssai  sur  la  fièvre 

ganglionnaire  (1895). 

5.  —  D""  HuBRECHT.  —  Traitement  de  la  chorée 

par  l'antipyrine  (1895). 

6.  —  D*"  Ad.  Leprévost.  —  L'antipyrine  dans 

la  rougeole  (1895). 

7.  —  D'  P.  Rœsch.  —  Le  méningisme  chez  les 

enfants  (1895). 

8.  —  D'"  A.   Rauline.  —   De   l'influence   des 

bains  froids  sur  le  cycle  de  la  p.ieumo- 
nie  franche  chez  les  enfants  (1895). 

9.  —  D'' Paumelle.  —  Recherches  sur  le  pouls 

dans  la  pneumo^iie  des  enfants  (1896). 

10.  —   D-  A.  LiHou.  —  Prophylaxie  de  la  rou- 

geole à  l'hôpital  (1896)". 

11.  —  D'"  P.  Delthil.  —  Adénopathie  trachéo- 

bronchique  et  méningite  tuberculeuse 
(juillet  1897). 

12.  —  D''  G.  PocHON.  —  Méningisme  et  ménin- 

gites (1897). 

13.  —  D'  N.  SoTiROFF.  —  De  la  dilatation  des 

bronches  chez  les  enfants  (juin  1897). 

14.  —  D'  A.  Magnaux.  —  Du  chiraisme  stoma- 

cal dans  la  dyspepsie  de  la  seconde  en- 
fance (1897). 

15.  —  D^'Ch.  Lemasle. — La  desquamation  dans 

la  fièvre  typhoïde  chez  l'enfant  (1897). 

16.  —  D'  L.  DuPEu.  —  La  néphrite  aiguë  bé- 

nigne chez  les  enfants  (mai  1897). 

17.  —  D""  J.  Oguse.  —  Étude  clinique  du  cœur 

dans  la  chorée  (juillet  1897). 

18.  —  D^  J.  Charpentier.  —  La  scarlatine  à 

l'hôpital  Trousseau  en  1896  (juin  1897). 

19.  —  D''  G.  Rousseau.  —  De  la  dilatation  de 

l'estomac  chez  les  nourrissons  (25  nov. 
1897). 

20.  —  D""  Ch.  du  Camp  d'Orgas.  —  La  lithiase 

rénale  dans  la  première  enfance  (juin 
1897). 

21.  —  D""  A.  Duviard.  —  Notes  sur  l'hygiène 

respiratoire  et  cutanée  de  la  deuxième 
enfance  dais  les  villes  (juillet  1897). 

22.  —  D'  Bonmard-Favre.  —  La  température 

dans    la   pneumonie    chez   les   enfants 
(28  avril  1898). 

23.  —  D''  E.  AuDAT.  —  De  la  rhino-pharyngite 

chez  les  enfants  (21  mai  1898). 

24.  —  D'  Ch.  Escorne.  —  De  l'excitation  céré- 

brale chez  les  enfants  (lô  oct.  1898). 

25 .  —  D'  DEL  Pozo.  —  Du  traitement  de  la  cho- 

rée de  Sydenham  par  l'arsenic  à  hautes 
doses  (19  juillet  1898). 

26.  —  D''  D.  Decherf.  —  Étude  clinique  de  la 

dyspepsie  chronique  de  la  seconde  en- 
fance (16  fév.  1899). 

27.  —  D*"  C.  CoNSTANTiNoviTCH.  —  Essai  sur  la 

tuberculose    de    la    première    enfance 
(28  juillet  1899). 


28.  —  D''     H.     Chatard.    —    Contribution    à 

l'étude  des  rechutes  de  la  fièvre  ty- 
phoïde chez  l'enfant  (21  juillet  1899). 

29.  —  D''  J.  SoLÉLis.  —  Du  vomissement  pério- 

dique chez  les  enfants  (23  nov.  1899). 

30.  —  D""  M"^^  Anna  Kalinine.  —  Contribution 

à  l'étude  des  signes  de  la  syphilis  hérédi- 
taire précoce  (25  avril  1900). 

31.  —  D""  A.  Provins.  —  Le  zona  chez  l'enfant 

(26  mai  1900). 

32.  —  D''  Fr.  Mettetal.  —  Valeur  de  la  tuber- 

culine  dans  le  diagnostic  de  la  tubercu- 
lose de  la  première  enfance  (3  mai  1900). 

33.  —  D""  Froussard.  —  Contribution  à  l'étude 

de  l'entéro-colite  muco-membraneuse 
(9  mai  1900). 

34.  —  D""  J.  Berre.  —  Étude  clinique  sur  l'hé- 

rédo-syphilis  à  forme  fruste  chez  les 
nourrissons  (11  juillet  1900). 

35.  —  D'  H.   Caussade.  —  De  la  céphalalgie 

uricémique  chez  les  enfants  (juillet 
1900). 

36.  —  D'  R.  Blotin.  —  De  l'emploi    de  l'eau 

oxygénée  en  thérapeutique  infantile 
(oct.  1900). 

37.  —  D""  J.-B.  DuLiÈGE.  —  Étude  clinique  de 

l'auto-typhisation  par  le  surmenage 
physique  dans  la  seconde  enfance 
(janv.  1901). 

38.  —  D''  A.  Guillaumont.  —  Étude  des  prin- 

cipales complications  des  vulvo-vagi- 
nites  chez  les  petites  filles  (21  mai  1901). 

39.  —  D"*  P.  Maltrait.  —  De  la  scarlatine  à 

l'hôpital  des  Enfants-Malades  en  1900 
(fév.  1901). 

40.  —  D''  J.  Daguzan.  —  Bronchite  chronique 

simple  chez  les  enfants  (6  juin  1901). 

41.  —  D'  M"e  Nehama  Braoudé.  —  Étude  de 

l'obésité  chez  les  enfants  (23  mai  1901)» 

42.  —  D*"  F.  Paulouch.  —  L'érythème  noueux 

chez  les  enfants  (juillet  1901). 

43.  —  D'^  Emile  Leullier.  —  De  l'eczéma  ar- 

thritique chez  l'enfant  et  spécialement 
chez  le  nourrisson  (juillet  1901). 

44.  —  D''  L.  Rongier.  —  L'anémie  des  nourris- 

sons dyspeptiques  (12  déc.  1901). 

45.  —  D'^   Ferron.  —  Œdème   aigu   des  pau- 

pières (1902). 

46.  —  D""  Lemonnyer.  — Asthme  chez  les  en- 

fants (1902). 

47.  —  D^Simon.  — Le  scorbut  infantile  (1902). 

48.  —  D''  Boulade.  —  La  coqueluche  à  l'hô- 

pital des  Enfants  (1902). 

49.  —  D""  Jacquier.  —  Arythmie  et  bradycar- 

die  chez  les  enfants  (1902). 

50.  —  D'  Dupoux.  —  Le  rein  mobile  chez  les 

enfants  fl902^. 

51.  —  D'  Cabècue.  —  L'achondroplasie  (1902). 

52.  —  D'  Fr.  Grange.  —  Traitement  médical 

dans  la  péritonite  tuberculeuse  (1902, 
29  mai). 

53.  —  D'"  Breitel.  —  Le  myxœdème  infantile 

(1903). 

54.  —  D*"  HuRioN.  —  Traitement  de  la  coque- 

luche par  l'ozone  (1902). 
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55.  —  D"^  J.  Pali-egoix.  —  Des  néphrites  aiguës 

bénignes  dites  primitives  chez  l'enfant 
(24  avril!  902). 

56.  —  D''  DiEuzAiDE.  —  Des  troubles  intellec- 

tuels transitoires  de  la  fièvre  typhoïde 
chez  l'enfant  (17  juin  1903). 

57.  —  D'  Zelda  Kluiansky.  —  De  l'hydrothé- 

rapie chez  l'enfant.  De  l'emploi  du  drap 
mouillé  au  cours  des  troubles  nerveux 
de  l'enfance  (26  déc.  1902). 

58.  —  D^   L.   Jacquet.  —  Le   tic    de    Salaam 

(fév.  1903). 

59 .  —  Ch.  Pillon.  —  La  rougeole  ecchymotique 

(26  fév.  1903). 

60.  —  F.  Garreau.  —  Les  pneumonies  à  point 

de  côté  abdominal,  les  pseudo-appendi- 
cites pneumoniques  (12  mars  1903). 

61.  —  D""  A.   Grèze.  —   Des    rapports   de    la 

rougeole  avec  la  tuberculose  (mars 
1903). 

62.  —  D""  P.  Lamblin.  —  Le  prolapsus  de  la  mu- 

queuse de  l'urètre  chez  les  petites  filles 
(1er  avril  1903). 

63.  —  D'"  E.  Chaviai.le.  —  Du  traitement  spé- 

cifique dans  les  hydrocéphalies  (2  avril 
1903). 

64.  —  D""  L.  DE   LA   Rue.  —  Des  affections  ac- 

quises de  l'aorte  chez  l'enfant  (mai 
1903). 

65.  —  D'"  G.  CoLDEFY.  —  Les  accidents  du  sé- 

rum antidiphtérique,  leur  innocuité 
(15  juillet  1903). 

66.  —  D'  H.  Bardin.  —  Le  prurigo  chez  l'en- 

fant, étiologie,  diagnostic,  traitement 
(25  nov.  1903). 

67.  —  D""  E;  Fischer.  —  La  diazo-réaction  dans 

les  maladies  aiguës  de  l'enfance  21  (jan- 
vier 1904). 

68.  —  D''  Louis  Boudard.  —  De  la  respiration 

stridoreuso  chez  les  nourrissons  (18  fé- 
vrier 1904). 

69.  —  D""    H.    Barbarin.    —    Contribution    à 

l'étude  de  l'asthme  chez  l'enfant  (avril 
1904). 

70.  —  D""  Fabre.  —  La  migraine  chez  les  en- 

fants (16  juillet  1904). 

71.  —  D^  D,  Naud.  —  Traitement  de  l'inconti- 

nence d'urine  chez  les  enfants  par  le  sul- 
fate d'atropine  (l^""  déc.  1904). 

72.  —  D''  H.  NoEL.  —  De  l'inocclusion  du  sep- 

tum  ventriculaire  sans  rétrécissement 
de  l'artère  pulmonaire  et  sans  cyanose 
(maladie  de  H.  Roger)  (3  nov.  1904). 

73.  —  D'  Fr.  Mourniac.  —  Du  traitement  des 

paralysies  diphtériques  tardives  par  les 
injections  de  sérum  antidiphtérique 
(fév.  1905). 

74.  —  D' PiETTRE.  —  Voies  d'introduction  de  la 

tuberculose  chez  l'enfant,  rôle  de  la  con- 
tagion familiale  (15  mars  1905). 
75  .    —  D""  Saias.  —  La  constipation  chez  le  nour- 
risson, considérations  et  recherches  ana 
tomiques,  pathogénie  (16  mars  1905). 

76.  —  D'' .Joseph  Lernout.  —  Symptômes  de  la 

syphilis  héréditaire  sans  exanthème 
chez  les  nourrissons  (mai  1 905). 

77.  —  D^     Desgeorges.     —     Contribution     à 

l'étude  de  l'idiotie  mongolienne  (mai 
1905). 

78.  —  D"^  M^'^  Cath.  Granfelt.  —  Des  vomis- 


sements périodiques  ches  les  enfants,  de 
leurs  relations  avec  l'appendicite  (juil- 
let 1905). 

79.  —  D'"  SoMMELET.  —  Gangrène  symétrique 

chez  l'enfant  (maladie  de  Maurice  Ray- 
naud)  (juillet  1905). 

80.  —  D''  L.  Habert.  • —  Des  convulsions  dans 

la  gçippc  chez  l'enfant  (30  juillet  1905). 
81  •   —  Dr    J.     Dyvrande.    —    Contribution    à 
l'étude  des  formes  graves  de  la  chorée 
de  Sydenham  (juillet  1905). 

82.  —  Di'C.  Clos.  —  La  grippe  à  forme  ganglion- 

naire des  enfants  (juillet  1905). 

83.  —  D'  Mlle  Lydia  Mayer.  —  Spasme  idio- 

pathique  de  la  glotte  d'origine  gastro- 
intestinale (juillet  1905). 

84.  —  D""  Maurice  Chardin.  —  Rechutes  de  la 

rougeole  (janvier  1906). 

85.  —  Di"  Kahan-Rayvide.  —  De  l'alimenta- 

tion par  les  décoctions  végétales  dans 
les  gastro-entérites  infantiles  (6  mars 
1906). 

86.  ■ —  D""  A.  Baudon.  —  Le  syndrome  de  Little 

(5  avril  1906). 

87.  —  D^  G.  Dureau.  —  Rubéole  et  scarlati- 

néole  (6  juin  1906). 

88.  —  D"^  J.  Séris.  —  Le  mongolisme  infantile 

(31  mai  1906). 

89 .  —  D'"  Jean  Feytaud.  —  Des  anévrysmes  de 

l'aorte  d'origine  rhumatismale  (juin 
1906). 

90.  —  D'*  Ch.  Couénon.  —  L'énanthème  de  la 

rougeole  (13  juin  1906). 

91.  —  D'  E.  RoY.  —  Des  entéro-colites  et  de 

l'appendicite  chez  l'erfant  (22  no- 
vembre 1906.) 

92.  —  D''  M.  Tronchon.  —  De  la  dentition  hé- 

rédo-syphilitique  chez  l'enfant  (jan- 
vier 1907). 

93.  —  D'"  P.  BoicHUT.  —  Contribution  à  l'étude 

des  gastro-entérites  infantiles,  la  re- 
prise de  l'alimentation  après  les  acci- 
dents aigus  (27  février  1907). 

94.  —   D"*    L.-P.    Moulau.    —    Contribution    à 

l'étude  des  vomissements  périodiques 
chez  les  enfants  (3  juillet  1907). 

95.  —  D''  M.  Chartier.  —  L'encéphalite  aiguë 

non  suppurée  (juillet  1907). 

96.  —  D''  J.-A.    Fourmentin.  —  L'ophtalmo- 

diagnostic  de  la  tuberculose  chez  l'en- 
fant (19  février  1908). 

97.  —  B'  Burgard.  —  Symptômes  céphaliques 

dans  la  syphilis  héréditaire  fruste  (27  fé- 
vrier 190"^8). 

98.  —  D'  F.  Langlais.  —  Les  angines  nécro- 

tiques  ou  ulcéro-perforantes  de  la  scar- 
latine (mars  1908). 

99.  —  D''  L.  Batigne.  —  La  cuti-réaction   à   la 

tuberculine  chez  les  enfants  (21  juil- 
let 1908). 

100.  —  D'' CuNNAC.  —  Rigidités  spasmodiques  de 

l'enfance  (5  nov.  1908). 

101.  —  D'"  Paul  Dumas.  —  Scarlatine  à  l'hôpital 

des  Enfants-Malades  pendant  "année 
1908  (6  mai  1909). 

102.  —  D""  MoussouR.  —  De  la  stomatite  herpé- 

tique (étude  clinique  et  diagnostic 
«lifîérentiel)  (1er  juillet  1909). 

103.  —  D' Paul  de  Nayville. —  Évolution   et 
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traitement    de    la    méningite  cérébro- 
spinale  épidermique  (janvier  1910). 

104.  —  D'  Léon    Le   Ponlois.  —    Les    verrues 

planes    juvéniles    et    leur    traitement 
(20  juillet  1910). 

105.  —  M^^®  N.   PiATNiTZKY.  —  Contribution   à 

l'étude  de  la  maladie  de  Riga,  produc- 
tion sublinguale  de  Féd.e  (janvierl911;. 

106.  —  D' Martial  Testard. —  Delà  tache  bleue 

congénitale  à  pigment  dermiique,  dite 
mongolique  (nov.  1911). 

107.  —  D'"  Pierre  LouBET. — Considérations  pa- 

thogéniques  et  critiques  sur  la  chorée 
de  Sydenham  {Thèse  de  Toulouse,  1912], 

108.  —  D'  Charles  Guille.  —  Étude  sur  le  li- 

vedo  (Thèse  de  Paris,  19  juin  1912). 


109.  —  D'  Maurice  de  Vaugiraud.  —  Contri- 

bution à  l'étude  des  érythrodermies 
desquamatives  des  nourrissons  (5  juin 
1913). 

110.  —  D""  Lucien  Apard.  —  Traitement  de  la 

fièvre  typhoïde  infantile  par  les  injec- 
tions de  vaccin  spécifique  (autolysat. 
du  prof.  Vincent)  (Thèse  de  Montpel- 
lier, juillet  1915). 

111.  —  D"^  Honorât  Collette. -^  Contribution 

à  l'étude  éliologique,  clinique  et 
thérapeu'ique  de  la  méningite  céré- 
bro-spinale à  méningocoques  chez 
l'enfant  et  le  nourrisson  (Thèse  de 
Paris,  28  mars  1917). 
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